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Glomernlo-Nephritis oder vaskuläre Nephritis? 

Von 

Prof. Aufrecht (Magdeburg). 

(Mit Tafel I.) 

Im Vordergründe der Untersuchungen über die Nephritis steht 
Veränderung der Nieren-Glomeruli, seitdem von Klebs auf 
e vorwiegende Beteiligung bei der Scharlach-Nierenerkrankung 
gewiesen worden ist. Aber er hat die Erkrankung der Glome- 
li keineswegs als alleinige Folge der Scharlacb-Nieren-Entzün- 
mg hingestellt. Er sagte ausdrücklich: beim Scharlach bildet 
h während des fieberhaften Zustandes, wie bei den übrigen 
Uten Exanthemen, nicht selten eine körnige Degeneration 
jr Nierenepithelien aus, welche mit Albuminurie verbunden 
in kann. Ferner sieht man Scharlachkranke längere oder kürzere 
jit nach dem Ablauf der Krankheit an diffuser inter- 
litieller Nephritis und deren Folgezuständen zugrunde gehen, 
en häufigsten und wichtigsten Fällen von Scharlachhydrops aber, 
eiche bekanntlich in der Desquamationsperiode oder nach dem 
blauf des Exanthems auftreten, wenn die Kranken sich in schein- 
ir vollkommener Rekonvalescenz befinden, liegt eine besondere 
orm: die Glomerulo-Nephritis zugrunde, bei welcher die 
lomeruli als weiße Pünktchen erscheinen, in deren interstitiellem 
ewebe mikroskopisch eine Vermehrung der Zellen nachgewiesen 
erden kann. 

Die neueren Anschauungen gehen über diese Abgrenzung hin- 
/eg. Als Nephritis wird nur der mit einer primären Erkrankung 
er Glomeruli einsetzende Prozeß bezeichnet. „Alle echten Nephri- 
iden stellen Stadien der akuten Glomerulo-Nephritis dar“ und „die 
verschiedenen Modi der Verödung der Glomeruli haben alle unter- 
ünander eine gewisse Ähnlichkeit. Das allen gemeinsame Merk- 
nal ist, daß Veränderungen an den Schlingen, in der eipen oder 
aderen Weise den primären Vorgang, darstellen'.' sagt Löiiiein. 
Bei der Nephritis führt die Schädigung der.Nierenschon;im Be-' 
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ginn des Prozesses zu echten entzündlichen Vorgängen an den 
Glomerulis resp. den Interstitien“ sagen Volhard und Fahr. 

Die Beweise für ei ne primäre Erkrankung der 
Nieren-Glomeruli bei der Nephritis aber sind nicht 
unwiderleglich. In folgendem sollen die gegen ihre 
primäre Erkrankung sprechenden Tatsachen an¬ 
gegeben werden. Nach Feststellung derselben kann die Be¬ 
rechtigung des Widerspruches erwiesen und der Zusammenhang 
der geschilderten tatsächlichen Veränderungen erörtert werden. 

Die erste und wichtigste Tatsache betrifft die 
Vasa afferentia der Glomeruli. Sie sind ausnahmslos bei 
der Glomerulo-Nephritis erkrankt. Die Figur 1 auf Tafel I stellt 
in überzeugender Weise den pathologischen Prozeß dar. Sie ist 
von einem bewährten Zeichner ganz objektiv nach einem Präparat an¬ 
gefertigt, das der Scharlachniere eines l l / 2 Jahre alten Knaben 
entstammt, der am 12. Krankheitstage gestorben w r ar. Die aus 
ein und demselben Gefäß hervorgehenden Vasa afferentia können 
hier auf langer Strecke verfolgt werden, bevor sie in den Glome- 
rulus eingehen. Auch bei der schwachen (80 fachen) Vergrößerung 
erweisen sie sich als sehr verdickt, ihre Muskelkerne sind ge¬ 
schwollen, die Adventitiazellen treten in reicher Zahl hervor und 
die in den zuführenden Gefäßen sichtbaren roten Blutkörperchen 
stehen in kontinuierlichem Zusammenhänge mit denen der Kapillar¬ 
schlingen des Glomerulus. In der Nähe des zumeist nach rechts 
und unten gelegenen Glomerulus ist das Lumen und die Muskularis 
des Gefäßes nicht mitgetroffen; man sieht keinen Übergang mehr 
in den Glomerulus, dafür aber um so deutlicher die gewucherten 
Adventitiazellen. 

Diese Veränderung der Vasa afferentia besteht 
bei allen zur Glomerulo-Nephritis gerechneten Pro¬ 
zessen, gleichviel welche Ursache für die Krankheit zugrunde 
gelegen hat. Nur wird wohl niemand erwarten, daß im mikro¬ 
skopischen Objekt das Gefäß sehr oft in seiner Längsrichtung beim 
Eintritt in den Glomerulus sichtbar wird. Das hängt vom Zufall 
der Schnittrichtung ab. Bisweilen sieht man nur ein Häufchen 
von Rundzellen dicht neben der Kapsel des Glomerulus liegen, 
während sonst das interstitielle Gewebe vollkommen intakt ist. 


Diese Rundzellenhäufchen entsprechen dem adventitiellen Gewebe 

d<is: V&s/affenens; das eben, selbst nicht mitgetroffen ist. 

* * ’AVffällendemteike «ist: iri:$ep neuesten mit zahlreichen Abbil- 
- * • • * 
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Fahr den Veränderungen der Vasa afferentia nur wenig Beachtung 
geschenkt; in denselben findet sich nicht eine einzige hierauf 
bezügliche Abbildung. 

Nebenher sei hier schon bemerkt, daß ich in Übereinstimmung mit 
Babäs dafür eintrete, daß das Vas afferens nach seinem Eintritt 
in die Kapsel sich zu einer Ampulle erweitert. Bezüglich des Vas 
efferens vermag ich das gleiche nicht zu sagen. 

Als zweite Tatsache ist die Auflösung der Bowman- 
schen Kapsel in ein ihre normale Dicke beträchtlich 
übertreffendes Lager von Rundzellen zu verzeichnen. 
In Figur 2 Tafel I ist diese Veränderung dargestellt. Doch ist 
sie hier nur in mäßigem Grade vorhanden; denn der Zweck der 
Abbildung gilt mehr der Glomerulusveränderung. Die Zellwuche- 
rnng der Kapsel kommt an anderen Stellen oft genug in viel 
größerer Reichlichkeit vor. Dabei ist es ein leichtes, sich zu 
überzeugen, daß dieselbe in direktem Zusammenhänge mit der Zell¬ 
wucherung der Adventitia des Vas afferens steht. Man sieht beide 
ineinander übergehen. Bisweilen findet sich auch in direkter Fort¬ 
setzung der gewucherten Adventitia des in die Kapsel eintreten¬ 
den Gefäßes eine schmale mondsichelförmige Anlagerung gewucherter 
Zellen an die Innenfläche der Kapsel. 

Dieses Verhalten führt mich auch zu der Vermutung, daß in 
genetischer Beziehung die Bowman’sche Kapsel als Fort¬ 
setzung der Adventitia des Vas afferens angesehen 
werden kann, während das Kapselepithel, wie längst erwiesen 
ist, in kontinuierlichem Zusammenhänge mit dem Epithel der aus 
dem Glomerulus au.stretenden gewundenen Harnkanälchen steht. 

Die dritte Tatsache liegt in dem Auftreten hell 
aussehender Kapillarschlingen am und im Glome¬ 
rulus bei der so genannten Glomerulo-Nephritis. Reichel, 
Löhlein, Volbard und Fahr nennen diese Veränderung 
..Schlingenblähung“. Eine nähere Beschreibung derselben bzw. 
ihres Zustandekommens geben sie nicht. 

Diese hellen Kapillarschlingen sind im mikroskopischen Objekt 
hauptsächlich an der Peripherie des Glomerulus-Durchschnittes 
sichtbar, während der Hauptteil des Glomerulus über und über 
von zahlreichen Zellen besetzt und durchsetzt ist. Doch sieht man 
nicht selten auch mitten im Glomerulusdurchschnitt große helle 
Stellen, ein Analogon der am Rande sichtbaren Kapillaren. Es 
läßt sich ohne weiteres sagen, daß alle diese Schlingen beträchtlich 
erweiterten Kapillaren entsprechen. Werden dieselben mit einem 
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Immersionssystem untersucht, dann kann man, wie in Figur 2 
sichtbar ist, bisweilen innerhalb des Lumens dieser Schlingen sehr 
feine bei Hämalaun-Eosin-Färbung eben angedeutete Linien sehen, 
durch welche der Inhalt in ziemlich gleichmäßige Felder geteilt 
ist. Es liegt nahe, bei dem Fehlen oder wenigstens bei der ge¬ 
ringen Zahl sonstiger Formelemente in den Kapillaren an rote 
Blutkörperchen zu denken, die hier stagnierten und deren Blut¬ 
farbstoff vollkommen ausgelaugt ist. Daß sie' Farbstoffe nicht 
mehr annehmen, liegt nach solchem Befunde auf der Hand. 

Meines Wissens hat nur Obrzut diese Veränderungen ein¬ 
gehender in Betracht gezogen. Er sagt, er habe bei der Glome- 
rulo-Nephritis innerhalb der Kapillaren der Gefäßknäuel das Ein¬ 
schmelzen der roten Blutkörperchen in eine homogene Masse be¬ 
obachtet, was am besten an denjenigen Stellen klar werde, wo die 
Konturen der roten Blutkörperchen noch nicht vollständig ver¬ 
schwunden sind. Zudem hebt er hervor, daß diese Massen bei 
Anwendung von Farbstoffen blaß bleiben. Durch die hier statt- 
findende Metamorphose der roten Blutkörperchen sei die hyaline 
Degeneration bedingt. 

Die vierte Tatsache ist gegeben durch das Auf¬ 
treten der bekannten hyalinen Degeneration der 
Glomeruli. Eine solche kann schon sehr früh zustande kommen. 
Das Präparat zu der hier abgebildeten Figur 2 auf Tafel I stammt 
aus der Niere eines 3‘/ 4 Jahr alten Knaben, der an Scharlach er¬ 
krankt und am Ende der 5. Krankheitswoche, etwa 3 Wochen nach 
dem Auftreten von Ödemen gestorben war. Wie die Abbildung 
erweist, besteht die Grundsubstanz des Glomerulus statt der Gefäß¬ 
schlingen aus breiteren durch Hämalaun blaßbraun gefärbten 
welligen Zügen, die durch Längsspalten von einander getrennt 
sind. Innerhalb dieser Züge ebenso wie am Rande des Objekts 
sind hellere rundliche Stellen sichtbar, wo feinere Linien das Vor¬ 
handensein abgeblaßter roter Blutkörperchen andeuten. 

Dieser wohl mit gutem Recht schon als hyalin degeneriert 
anzusehenden Masse der Kapillaren des Gefäßknäuels liegen Zellen 
von sehr verschiedener Form auf; zunächst große wohlerhaltene, 
deren Kerne eine vollkommen runde Form haben und gut gefärbt 
sind, weiter andere, deren Kern eine ganz unregelmäßige Form 
besitzt und keinen Farbstoff angenommen hat, also blaß geblieben 
ist. Diese Zellen entsprechen den Epithelien der Glomeruli; die 
blassen unregelmäßig geformten befinden sich zweifellos schon 
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im Stadium des Unterganges. Außerdem kommen schmale kleine 
Kerne, dann noch kleinere zu zweien oder dreien zusammen vor. 

Da sich in dem gleichen Objekt auch Glomeruli vorfinden, bei 
denen nur ein Teil das hier geschilderte Aussehen hat, ein anderer 
aber noch die Zellvermehrung eines pathologisch veränderten 
Glomerulus aufweist, läßt sich mit Bestimmtheit folgern, daß ein 
sehr reichlicher Zellschwund beim Zustandekommen der hyalinen 
Degeneration stattfinden muß. Als Grundlage dieser Degeneration 
aber darf, wie aus der Abbildung leicht ersichtlich ist, die Wand 
der Kapillaren mitsamt ihrem Inhalt nicht, wie Obrzut meint, 
der letztere allein angesehen werden. Nach Tschistowitsch 
liegt die Hauptquelle des Hyalins der verödenden Malpighischen 
Körperchen in der aufgequollenen Membrana propria der Kapsel 
und in den Wandungen der Glomerulusgefäße. Aber die Kapsel 
ist von vornherein bei dem Prozesse gar nicht beteiligt und wenn 
sie hyalin degeneriert, so geschieht dies unabhängig vom Glomerulus. 

Einen Fingerzeig, wie der Untergang der Zellen des Glomerulus 
bei dieser hyalinen Degeneration zustande kommt, bieten meine 
vor längerer Zeit vorgenommenen Versuche, bei denen die linke 
Kaninchenniere nach totaler Abbindung des Stieles, also des Ureters, 
der zu- und abführenden Gefäße und der Nerven, wieder in die 
Bauchhöhle zurückgelagert und bis zu mehreren Tagen darin be¬ 
lassen wurde. Zweckgemäß sei hier nur das Wesentlichste hervor¬ 
gehoben. 

Nach 24 ständiger Dauer der Abbindung waren die Harnkanälcben- 
Epithelien stark getrübt, hier und da fanden sich auch Fetttröpfchen in 
denselben. — Im Laufe des zweiten Tages war das interstitielle Gewebe 
der Marksubstanz fast gänzlich in Zellen aufgelöst, die Epithelien waren 
zugrunde gegangen und vielfach durch wachsartig aussebende Zylinder 
ersetzt, — Die Innenfläche der Nierenkapsel, welche normalerweise bei 
feinstreifigem, hellem Aussehen hauptsächlich aus Bindegewebs- und 
elastischen Fasern besteht und nach Fuchsinfärbung blasse, platte, un¬ 
regelmäßig gestaltete Kerne ohne Spur von einem Protoplasmahofe ent¬ 
hält, zeigte nach 24 ständiger Abbindung eine reichere Zahl von Kernen, 
die eine regelmäßige ovale oder runde Form angenommen hatten und 
einen kleinen Protoplasmahof besaßen, in welchem einzelne Fetttröpfchen 
vorkamen, oder die Kerne lagen in einer protoplasmatisch aussehenden 
Grnndsnbstanz, welche sich nach den verschiedensten Richtungen hin 
verzweigte und helle blasse Lakunen zwischen sich faßte. — Nach 
48ständiger Abbindung der Nieren bestanden die innersten Lagen der 
Nierenkapsel fast ganz und gar aus sehr großen Spindelzellen, die meist 
große ovale, seltener rundliche Kerne enthielten, während der Protoplasma¬ 
hof zart, hell und mit reichlichen Fetttropfen versehen war. In nicht 
wenigen Zellen aber waren die Kerne eingeschnürt, in anderen fanden 
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sich an Stelle eines großen Kernes 2 bis 3 kleinere Körner, die zusammen 
kaum die Größe eines solitären Kernes erreichten. — Nach 72 und 
96 ständiger Abbindung war schon eine größere Zahl von Kernen vor¬ 
handen, welche je 2 und 3 Köruer enthielten, aber das Protoplasma um¬ 
lagerte nicht mehr in beträchtlicher Breite und in Spindelform die Kerne 
und Körner, sondern breitete sich strahlig nach verschiedenen Rich¬ 
tungen aus und in diesen schmalen Protoplasmastrahlen lagen zahlreiche ^ 
Fetttröpfchen. 

Später habe ich unter dem Titel Koagulationsnekrose berichtet: 

Naoh 24 ständiger Nierenabbindung sind die Malpighi'schen Körperchen 
und die geraden Harnkanälchen fast vollkommen intakt, ihre Kerne sind 
deutlich sichtbar und mit Fuchsin gut färbbar. Dagegen haben die 
Kerne der Epithelien in den gewundenen Harnkanälchen eine sehr auf¬ 
fallende Veränderung erfahren. Meist sind sie als blasse Gebilde sicht¬ 
bar, die kaum Fuchsinfärbung angenommen haben, dafür enthalten sie 
eine große Zahl intensiv gefärbter roter Körnchen, die in ihrer Größe 
untereinander wenig differieren. Sehr häufig aber ist auch die blasse 
Kernkontur, in welcher diese Körnchen liegen, vollkommen geschwunden. 

— Wenn die Niere nach totaler Abbindung 72 Stunden in der Bauch¬ 
höhle verblieben ist, dann stellen die Epithelien der gewundenen Kanäl¬ 
chen eine vollkommen gleichmäßige amorphe Masse dar, welche durch 
Fuchsin nur ganz schwach gefärbt ist. Von Kernen ist fast gar nichts 
mehr zu sehen, nur noch an wenigen Stellen ein paar Häufchen der er- v 
wähnten Körner. Dagegen zeigen hier die Kerne der geraden Harn¬ 
kanälchen ebenso wie die Epithelien der Kapseln und der Glomeruli die 
gleiche Umwandlung in Körnchenhaufen wie die Epithelien der ge¬ 
wundenen Kanälchen nach nur 24 ständiger Abbindung. Doch siebt 
man nach dieser längeren Abbindungsdauer nur noch an sehr wenigen 
Stellen die Körnchenbaufen von dem blassen Kern zusammengefaßt, sie 
liegen regellos im Protoplasma der Zelle. 

Es besteht also eine auffällige Differenz im zeitlichen Verhalten der 
geraden und der gewundenen Kanälchen gegenüber dem Eingriff. 

Die Ergebnisse dieser Versuche gestatten es, manche analoge 
Verhältnisse bei der Nephrose l ) und der Nephritis überhaupt an- 
zunehmen. Hier sei nur bezüglich der Harnkanälchen bemerkt, 
dnß auch bei der Nephrose zuerst in den gewundenen Harn¬ 
kanälchen die Epithelien ihre Kerne verlieren und bezüglich der 
Malpighi’schen Körperchen, daß auch bei diesen ein Zellschwand 
unter Zerfall der Kerne in kleine Körnchen eintritt, wie noch an 
ein paar Stellen der Figur 2 sichtbar ist. ' 

Warum nicht ausnahmslos alle Glomeruli, sondern nur eine 
begrenzte Zahl der hyalinen Degeneration anheimfällt, gleichviel 

1) Die Begriffe Nephrose und Nephritis decken sich mit der schon vor 
Jahren (Deutsches Arch. f. klin. Med. lbM Bd. 53 S. 531) von mir empfohlenen 
Einteilung der diffusen Nephritiden in eine tubuläre und eine vaskuläre Form. 

Ich werde hierauf an anderer Stelle eingehender zurückkommen. 
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ob es sich um akute oder chronische Erkrankungen handelt, das 
ist vermutlich durch die Richtung bedingt, in welcher das Vas 
afferens an den Glomerulus herantritt. Dies geschieht nämlich 
nicht immer geradlinig im Anschluß an einen Radius des an¬ 
nähernd kugelförmigen Glomerulus, oft genug tritt das Gefäß mehr 
tangential heran, bisweilen macht es einen nach der Nierenober¬ 
fläche gerichteten Bogen, bevor es in den Glomerulus eintritt. Von 
diesem Verhalten dürfte bei pathologischen Zuständen die mehr 
oder minder leichte Blutbeförderung, also auch die Ernährung der 
Glomeruli abhängen und damit die Erklärung gegeben sein, daß 
nur eine gewisse Zahl aller Glomeruli degeneriert, während die 
übrigen um so leichter erhalten bleiben können, weil ihnen eine 
entsprechend größere Menge Blut zufließen kann. 

Lassen wir aber alle theoretischen Deduktionen beiseite und 
halten uns nur an die, bei der bisher so genannten Glomerulo- 
Nephritis festgestellten reinen Tatsachen: 1. Die Erkrankung 
der Vasa afferentia, welche infolge Schwellung ihrer Muskel¬ 
kerne und Wucherung der Adventitiazellen eine hochgradige Ver¬ 
dickung erfahren haben. 2. Die sehr häufig feststellbare 
Umwandlung der Bowman’schen Kapsel in eine Zell¬ 
wucherung, welche die normale fibröse Struktur der Kapsel 
aufhebt und zu einem Zellenwall führt, der oft bedeutend breiter 
ist als die normale Kapsel. 3. Die Ausweitung von Kapillar¬ 
schlingen der Glomeruli, in denen vollkommen abgeblaßte 
rote Blutkörperchen, Blutkörperchenschatten, liegen, die keinen 
Farbstoff mehr annehmen. 4. Die hyaline Degeneration 
der Glomeruli, welche nach aller Autoren Ansicht aus den er¬ 
krankten Glomerulis hervorgeht; dann liegt zunächst klar auf der 
Hand, daß alle diese Veränderungen zum Krankheitsbilde der so¬ 
genannten Glomerulo-Nephritis gerechnet werden müssen, also die 
Zellwucherung der Glomeruli allein — gleichviel ob Schwellung 
und Wucherung der Epithelien oder der Endothelien als das 
Wesentlichere angesehen wird — keineswegs das Wesen der Er¬ 
krankung ausmachen kann. 

Nach diesen tatsächlichen Prämissen erhebt sich von selbst 
die Frage: In welchem Zusammenhänge stehen diese Verände¬ 
rungen? Bei der bisherigen Annahme einer primären Glomerulo- 
Nephritis muß auf jede Deutung verzichtet werden. Wie soll 
eine Erweiterung einzelner Glomerulusschlingen und ein Abblassen 
roter Blutkörperchen auf entzündlichem Wege zustande kommen? 
wie kann auf eine primäre Entzündung eine hyaline Degeneration 
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folgen? Und ganz ohne jeden Zusammenhang mit einer Glomeru- 
litis bleibt die Wucherung der Kapsel. Hat doch Traube in 
Anbetracht der absoluten Unabhängigkeit der Kapselerkrankung 
von der Glomeruluserkrankung den Ausweg gewählt, eine selb¬ 
ständige kapsuläre Nephritis anzunehmen und Obrzut zwei ge¬ 
trennte selbständige Prozesse: Die „Glomerulocapillarite“ und die 
„GlomerulQcapsulite“ unterschieden. — Am allerwenigsten aber 
kann eine Erkrankung der Vasa alferentia von einer primären 
Glomerulitis hergeleitet werden. 

Dagegen erklären sich ungezwungen aus einer primären Er¬ 
krankung der Vasa atferentia die Veränderungen sämtlicher hier 
als beteiligt erwiesenen Abschnitte der Nierensubstanz. Die Zell¬ 
wucherung der Kapsel steht in direktem Zusammenhänge mit der 
Zellwucherung der Adventitia des Vas afferens. Die Veränderung 
des Gloraerulus dagegen ist von dieser Zellwucherung mehr mittel¬ 
bar abhängig, nämlich von der durch die Wanderkrankung der 
Muskularis und der Adventitia verursachten Erschwerung und 
Verlangsamung der Beförderung des Blutes zum Glomerulus. Da¬ 
durch ist eine Stockung bedingt, welche zur Ausweitung von 
Kapillarschlingen und zur Auflösung der in ihnen enthaltenen 
roten Blutkörperchen führen muß. Diese Auflösung aber kann 
nicht von einer primären örtlichen Stockung in den Kapillaren 
Abhängen, denn sie findet sich auch in der erwähnten Ampulle, 
der direkten Fortsetzung des Vas afferens. 

Die bisher für den primären Prozeß gehaltene Glomerulitis 
darf, zumal nach den erwähnten Ergebnissen totaler Nierenabbin¬ 
dung und nach Feststellung der jedenfalls als primär aufzufassen¬ 
den Veränderungen der Vasa alferentia als ein sekundärer Prozeß 
angesehen w r erden. Dafür spricht der Zerfall der Kerne in kleine 
Körnchen genau so wie bei der geschilderten Koagulationsnekrose 
und der Ausgang in hyaline Degeneration, die jedenfalls eine rein 
trophische Störung ist. 

Wenn w ir nicht einen einzelnen Faktor des Prozesses als allein 
maßgebend ansehen und die übrigen Faktoren unerklärt lassen wollen, 
dann müsssen w'ir sagen: Bei den bisher zur Glomerulo- 
Nephritis gerechneten Nierenerkrankungen handelt 
es sich nicht um eine primäre Glomerulitis, sondern 
in erster Reihe um eine Erkrankung der Vasa affe- 
rentia, um eine primäre vaskuläre Nephritis, welche 
die übrigen hier angegebenen Veränderungen be¬ 
dingt. 
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Diese Auffassung vermag auch eine Aufklärung des Wesens der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere zu bieten. Bei dieser 
sind die Gefäßveränderungen, woran niemand zweifelt, die pri¬ 
mären; die Glomerulusveränderungen aber stimmen mit den bei 
verschiedenen akuten Infektionskrankheiten, zumal beim Scharlach 
auftretenden, überein. 

Schließlich sei noch auf die Bedeutung der primären Erkran¬ 
kung der Vasa afferentia für die Entstehung der Herz¬ 
hypertrophie hingewiesen. Der dauernde Verlust der musku¬ 
lären und elastischen Triebkräfte aller kleineren Gefäße der 
Kortikalsubstanz der Niere fällt für die Erschwerung der Trieb¬ 
kraft des Herzens mehr ins Gewicht als die Kapillaren des Glome- 
rulus, der aktiv auf die Blutbeförderung gar keinen Einfluß hat. 
Doch darf dabei der Anteil, den Retentionsprodukte an dem Zu¬ 
standekommen der Herzhypertrophie haben (Strauß), keineswegs 
außer acht gelassen werden. 
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Beschreibung der Figuren 1 und 2 auf Tafel I. 

Figur 1. Von einer gemeinsamen Arteriole ausgehende Vasa afferentia, 
von denen die zwei oberen in den Glomerulus hinein verfolgt werden können. 
Ihre Wände sind beträchtlich verdickt, durch Schwellung der Kerne der Musku¬ 
laris und durch Wucherung der Adventitiazellen. An den zumeist nach rechts 
and unten gelegenen Glomerulus schließt sich nur die Adventitia des Vas afferens 
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an. In dem zu oberst rechts gelegenen GlomeruUxs tritt das Vas afferens fast 
in der Mitte des Glomerulus ein. In den zu oberst links gelegenen mehr seitlich. 
Die Kapsel des untersten Glomerulus zeigt reichliche Zellwm hernng. Das inter¬ 
stitielle Gewebe der Harnkanälchen ist vollkommen intakt (Vergröberung 8J). 

Figur 2. Hyalin degenerierter Glomerulus, dessen Grundsnbstanz noch 
die Form der Kapillarsohlingen andeutet, aus denen sie hervorgegangen ist. 
Auf der linken Hälfte sind noch helle Schlingen sichtbar, in denen zumal links 
unten abgeblaßte rote Blutkörperchen liegen. An einzelnen Stellen besonders am 
oberen Rande sind noch wohlerhaltene Glomerulusepithelien vorhanden, nach 
der Mitte zu sind sie abgeblaüt und versehrnmpft. An einzelnen Stellen liegen 
kleine Kerne und Kerntrüinmer, wahrscheinlich Emtothelre>te. Die Kapsel des 
Glomerulus zeigt reichliche Zellwucherung (Vergrößerung 640). 
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Aus der medizinischen Klinik in Bern. 

Über die richtige Beurteilung der Volumbolometrie 
und die Art ihrer klinischen Verwendung, 

Zugleich Erwiderung auf den Aufsatz von Dr. Brösamlen 
in Band 119, Heft 4/6 dieses Archivs. 

Von 

Prof. Dr. Sahli. 

Im Juniheft des 119. Bandes dieses Archivs erschien eine 
Arbeit von Dr. Brösamlen über die Bedeutung der Pulsunter¬ 
suchung für die Bemessung des Herzschlagvolumens. Diese Arbeit 
beschäftigt sich, trotz ihres allgemein gehaltenen Titels, wesentlich 
mit der von mir empfohlenen Sphygmobolometrie. Sie enthält der¬ 
artige Mißverständnisse und Unrichtigkeiten, daß ich im Interesse 
der Sache genötigt bin, sie hier einer Besprechung zu unterziehen. 
Es wird sich dabei auch Gelegenheit bieten, auf einige die klinische 
Verwendung der Bolometrie betreffende Fragen näher einzugehen, 
die ich in meinen bisherigen mehr der Methode selbst und ihren 
physikalischen Grundlagen gewidmeten Arbeiten noch nicht be¬ 
sprechen konnte. Ich bin dabei allerdings genötigt, manche noch 
nicht veröffentlichte Beobachtungen, über welche ich mir weitere 
Mitteilungen Vorbehalte, zu antizipieren. 

Bevor ich auf die Frage der Bolometrie selbst eingehe, will 
ich mit Rücksicht auf das, was Brösamlen in seiner historischen 
Einleitung über Pulsuntersuchungen im allgemeinen sagt, bemerken, 
daß es ein großer Irrtum ist, wenn er glaubt (S. 494 seiner Arbeit), 
daß die Kurven des Frank’schen Spiegelsphygmographen imstande 
seien, das von mir konstruierte absolute Sphygmogramm 
(vgl. Arch. f. klin. Med. 1904 Bd. 81 und Lehrbuch der klin. Unter- 
suchungsmeth. VI. Auf!., Bd. 1, 1913, S. 208ff.) zu ersetzen. Frank 
selbst hat niemals diesen Anspruch erhoben. Denn wie jeder andere 
Sphygmograph, so haben auch die Frank’schen Sphygmographen, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Sahli 


Digitized by 


sowohl der Frank-Pettersche mit Rußschreibung als der Frank’sche 
Spiegelsphygmograph den Fehler, welcher der Sphygmographie 
überhaupt innewohnt, daß sie die Kurven ztvar mit richtigen Zeit¬ 
abszissen, aber mit unbestimmten, von Fall zu Fall ihren Wert 
wechselnden Ordinatenhöhen, schreiben (vgl. mein Lehrbuch VI. Aufl. 
Bd. I S. 148 ff.). Jede Sphygmographie ist und bleibt in dieser 
Beziehung vom mathematisch-physikalischen Gesichtspunkt aus 
eine mangelhafte Methode. Das einzige Verfahren, um eine abso¬ 
lute Pulskurve, und zwar in Form eines absoluten Volumsphyg- 
mogrammes direkt ohne Konstruktion zu erhalten, ist die photo¬ 
graphische Aufnahme der Volumbolometerkurven, 
welche seit längerer Zeit auf meiner Klinik in Gebrauch steht, 
von Dr. Dubois in seiner Arbeit im 120. Bande dieses Archiven 
erwähnt wird und über welche gelegentlich genauere Mitteilung 
gemacht werden wird. 

In betreff der Bolometrie selbst habe ich folgendes zu sagen. 
Nachdem ich für Herrn Dr. Brösamlen Mitte Oktober 1915 (erst 
seit dieser Zeit hat er sich für die schon im Juni 1910 erschienene 
Arbeit mit bolometrischen Studien beschäftigt) bei dem hiesigen 
Fabrikanten ein korrekt funktionierendes Volumbolometer aus¬ 
gesucht und geprüft hatte, wäre ich sehr gern bereit gewesen, ihm. 
als er im Verlauf seiner Untersuchungen auf Schwierigkeiten der 
Deutung stieß, über alles Auskunft zu geben, wenn er sich an 
mich gewandt hätte. Es ist klar, daß derjenige, welcher sich 
jahrelang mit einer Methode befaßt hat, sie theoretisch und prak¬ 
tisch ganz anders beherrscht als der Neuling. Brösamlen hätte 
sich dadurch nicht bloß viel überflüssige und sterile Arbeit erspart, 
sondern es wäre gewiß auch manches Mißverständnis vermieden 
worden und manches ungeschrieben geblieben, was in der Arbeit 
steht. Es wäre dann w r ohl auch die ebenso ungerechte wie un¬ 
passende Bemerkung auf S. 494 weggefallen, daß es eine Eigen¬ 
tümlichkeit von mir sei, daß mich „die Kritik und Nüchternheit 
verlassen, sobald ich produktiv auftrete“. In den neun Jahren, 
während welcher ich mich nun schon mit dem Problem der dyna¬ 
mischen Pulsuntersuchung befaßt habe, hatte ich Zeit und Gelegen¬ 
heit genug, die Dinge „nüchtern“ zu betrachten. Ich zweifle auch 
nicht daran, daß der Herr Verfasser durch persönliche Unterhal¬ 
tung mit mir zu der Überzeugung gekommen wäre, daß dasjenige, 
was er mir als Kritiklosigkeit zur Last legt, auf Mißverständnissen 
von seiner Seite beruht. 

Der wesentliche Eimvand des Verfassers gegen die Methode 
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der Sphygmobolometrie besteht darin, daß, wie er mit Recht her¬ 
vorhebt, die Methode direkt nur Aufschluß gibt über das Puls¬ 
volumen und die Pulsenergie in der untersuchten Arterie 
und daß infolgedessen durch vasomotorische Einflüsse die Resultate 
so verändert werden können, daß einfache Rückschlüsse auf die 
Herzaktion weder in betreff der Arbeit noch in betreff des Aus¬ 
wurfsvolumens des Herzens mehr möglich sind. In dieser Be¬ 
ziehung gehe ich mit Herrn Brösamlen vollkommen einig, und ich 
habe niemals etwas anderes, sondern immer genau dasselbe be¬ 
hauptet. An verschiedenen Stellen meiner eigenen Arbeiten sowie 
derjenigen meiner Schüler*) ist ganz speziell betont worden, 
daß einfache Rückschlüsse aus den sphygmobolome- 
triscben Resultaten auf die allgemeine Zirkulation 
nur möglich sind unter der Voraussetzung, daß das 
gegenseitige Verhältnis der Widerstände und des 
Kalibers der Arteria radialis und der übrigen Gefäß¬ 
gebiete ein normales, durchschnittliches ist. Obschon 
Herr Brösamlen auf S. 505 seiner Arbeit diese Einschränkung, 
wenn auch rudimentär anführt, so ignoriert er sie doch in seiner 
ganzen weiteren Darstellung vollkommen, als ob ich sie nicht 
gemacht hätte. Ich führe deshalb nochmals wörtlich aus meiner 
letzten Arbeit über das Volumbolometer an, wie ich jene Ein¬ 
schränkung zuletzt formuliert habe. Ich sagte: „Die in der Zeit¬ 
einheit die Gefäßbahn durchströmende Blutmenge ist offenbar gleich 
der Summe der in derselben Zeit in die Aorta geworfenen systo¬ 
lischen Blutvolumina, und da sich die mit jeder Systole des linken 
Herzens geförderte Blutmenge im umgekehrten Verhältnis zu den 
peripheren Widerständen auf die einzelnen Arteriengebiete ver¬ 
teilt, so kann die Messung des Pulsvolumens eines untersuchten 
Arteriengebietes, das heißt des Zuwachses seiner Füllung während 
jeder Herzsystole, unter der Voraussetzung einer nor¬ 
malen Widerstaudsverteilung in den einzelnen Ge¬ 
fäßgebieten (im Original gesperrt, woraus hervorgeht, welches 
Gewicht ich auf diesen Punkt legte), relativen Aufschluß über die 
Zirkulationsgröße geben, wenn man dabei auch die Pulsfrequenz 
berücksichtigt.“ Gemeint sind mit dieser normalen Widerstands- 

1) Vgl. z. B. Sahli, Lehrbuch der klin. Untersucbungsmeth. VI. Aufl. 

1913, Bd. I, S. 237 und 238. Ferner Der8., Arch. f. klin. Med. Bd. 115, S. 124, 

1914. Weiter Lipowetzki, Arch. f. klin. Med. Bd. 109, 1913, S. 502 und 
Dabois, Arch. f. klin. Med. Bd. 120, S. 85 und 93, 1916. Ferner Gebrauchs¬ 
anweisung zum Volumbolometer 1916. 
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Verteilung offenbar in erster Linie die vasomotorisch bedingten 
Widerstände, deren Nichtberücksichtigung mir Herr Brösamlen 
vorwirft. In der Gebrauchsanweisung des Bolometers (1916) ist 
ferner speziell erwähnt, daß Schlußfolgerungen auf die allgemeine 
Zirkulation nicht möglich sind, wenn der Patient abnorm kalte 
oder heiße Hände hat oder schwitzt, und mein Assistent Dubois 
stellt in seiner Arbeit (1. c. S. 94) das Postulat auf, sich vor der 
Vornahme der Bolometrie über allfällige Anomalien der Radial¬ 
arterie zu orientieren. Man vergleiche auch die anderen in der 
Anmerkung auf S. 13 zitierten Stellen. Es ist mir also unverständ¬ 
lich, wie ich mir in dieser Beziehung den Vorwurf des Herrn 
Brösamlen zuziehen konnte. Von ihm als Kritiker darf man 
doch wohl verlangen, daß er meine Arbeiten nicht bloß flüchtig 
liest. Mit welchem Recht er aber vollends zu dem rudimentären, 
in der ganzen weiteren Darstellung gar nicht berücksichtigten 
Zitat meiner erwähnten Einschränkung den sie völlig aufhebenden 
Zusatz macht (S. 505), der sich auf keinerlei Aussage von meiner 
Seite stützt, daß ich annehme, daß infolge der „besonderen Ver¬ 
suchsanordnung bei der Sphygmobolometrie die Verhältnisse in 
hohem Grade von den Kaliberschwankungen und dem Kontraktions¬ 
zustand der Arteria radialis unabhängig werden“, ist mir völlig 
unerfindlich. Dies habe ich nirgends gesagt, denn sonst wäre ja 
die erwähnte Einschränkung, die ausdrücklich den Einfluß lokaler 
vasomotorischer Wirkungen berücksichtigt, vollständig hinfällig und 
sinnlos. Von der Vermutung ausgehend, der Verfasser möchte 
irgendeine Äußerung, die ich getan, mißverstanden haben, unterzog 
ich mir der Mühe, alle meine neueren bolometrischen Arbeiten 
Wort für Wort durchzulesen, ich konnte aber nirgends eine Stelle 
finden, welche mit der zuletzt erwähnten Behauptung Brösamlen’s 
auch nur die entfernteste Ähnlichkeit hätte und zu Mißverständ¬ 
nissen Anlaß geben könnte. Ich muß deshalb diese Behauptung 
als völlig aus der Luft gegriffen bezeichnen. Die in dem nach¬ 
stehenden mitgeteilten Erörterungen über die Beeinflussung der 
Bolometerwerte durch die Arterien weite ergeben übrigens, daß ich 
in der oben zitierten Beschränkung der klinischen Schlußfolgerungen 
sogar zu weit gegangen bin wenn ich als Bedingung für die Ver¬ 
wertung der Bolometerwerte eine normale Verteilung der Wider¬ 
stände auf die einzelnen Strombahnen verlangte und daß vielmehr 
bloß die Bedingung eines durchschnittlichen normalen 
Kalibers der Arteria radialis verlangt zu werden braucht. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cb. d. richtige Beurteilung d. Volumbolometrie u. d. Art ihrer klin. Verwendg. 15 


Hierüber sowie über das Verfahren bei abnormer Weite der Ra* 
dialis vgl. später. 

Entsprechend der von mir selbst der funktionsdiagnostischen 
Verwertung der Bolometrie auferlegten Beschränkung traute ich 
denn auch kaum meinen Augen, als ich sah, daß der von Brö- 
samlen offenbar als der wichtigste betrachtete Teil seiner Arbeit 
sich damit befaßt, an der Hand des Einflusses von allgemeinen und 
lokalen kalten und warmen Bädern auf die bolometrischen Resul¬ 
tate, nicht etwa die Veränderungen des Radialpulses unter dem 
Einfluß dieser Eingriffe objektiv und unvoreingenommen zu prüfen 
und daun zu deuten, sondern vielmehr, wie Herr Brösam len auf 
S. 506 ausdrücklich erklärt, festzustellen, wie die bolometrischen 
Resultate durch Tonus und Elastizitätswirkungen der Gefäße „be¬ 
einträchtigt“ werden. Mit anderen Worten: Der Verfasser 
bemüht sich dabei — ganz überflüssigerweise, denn die Sache 
ist selbstverständlich — zu zeigen, daß unter diesen künstlich und 
gewaltsam veränderten vasomotorischen Verhältnissen thermischer 
Applikationen die Sphygmobolometrie für sich allein keinen direkten 
Aufschluß über die Her zarbeit und das Auswurfsvolumen des 
Herzens geben könne. Als ob ich das Gegenteil jemals be¬ 
hauptet hätte! Was ich vielmehr behauptet habe und 
noch behaupte, ist, daß unter gewöhnlichen klinischen 
Verhältnissen, d. h., wenn sinnenfällige und auffällige vaso¬ 
motorische Abweichungen von der Norm oder anatomische Anoma¬ 
lien der Radialis nicht vorliegen, wenn wir als Ärzte am Kranken¬ 
bett stehen, die Sphygmobolometrie, ebenso wie das altbewährte 
Pulsfühlen, das doch Herr Brösam len wegen des bekannten Ein¬ 
flusses von Bädern auf den Puls hoffentlich nicht generell ver¬ 
werfen wird, nur exakter und in meßbarer Form, uns klinisch 
meist genügenden Aufschluß über die genannten Größen geben 
könne. 

Wie sehr mich die Frage des Einflusses der Weite des Ra¬ 
dialis auf die Resultate der Bolometrie von jeher beschäftigt hat, 
geht aus der Tatsache hervor, daß, wie schon Dubois (1. c.) an¬ 
geführt hat, ich mich seit längerer Zeit mit der Ausarbeitung einer 
praktischen Methode der Arteriometrie, der Messung des 
inneren Kalibers der Arteria radialis beschäftige, welche es er¬ 
möglicht, die Einflüsse, welche in den lokalen Veränderungen der 
Weite der Radialis liegen, für die Beurteilung der Herzaktion zu 
eliminieren. Vorarbeiten dazu liegen schon seit den 90 er Jahren 
des vorigen Jahrhunderts vor. Wir verdanken sie Oliver. Das 
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Prinzip der Methode besteht darin, daß mittels einer exakt unter 
Anwendung von Hebelvergrößerung funktionierenden Vorrichtung 
die Distanz gemessen wird, um welche ein gegen die Radialis, da 
wo diese dem Knochen direkt aufliegt, aufgesetzter Stift vor¬ 
geschoben werden muß, um den Puls peripher von der Kompressions¬ 
stelle zu unterdrücken. Die gemessene Distanz gibt dann den 
linearen Durchmesser des Lumens der Radialis. Das von Oliver 
angegebene „Arteriometer“ ist aber in seiner Konstruktion nicht 
einwandfrei, da die Werte etwas von der Nachgiebigkeit der 
Weichteile beeinflußt werden. Ich habe in dieser Beziehung das 
Instrument verbessert und werde in absehbarer Zeit darüber be¬ 
richten. Der innere Durchmesser der lebenden Radialis liegt nach 
den Ergebnissen dieser Methode für den erwachsenen Mann in der 
Nähe von 2 mm und schwankt nur wenig. 

Ich muß in betreff der Bedeutung der Bestimmung des Kalibers 
der Radialarterie für die Beurteilung der bolometrischen Werte 
bzw. der Art, wie dabei der Durchmesser des Arterienlumens in 
Rechnung tritt, auf die eingehende Darstellung verweisen, welche 
der im Druck befindliche Schlußteil meines Lehrbuches der kli¬ 
nischen Untersuchungsmethoden bringen wird. Denn ein näheres 
Eingehen darauf würde zu viel Raum beanspruchen. Ich will hier 
nur ohne Ableitung die wichtigsten Resultate mitteilen, zu welchen 
ich in dieser Frage gekommen bin. 

Zunächst hat sich ergeben, daß sich an der Hand der arterio- 
metrischen Werte des Arterienkalibers die mittels der Sphygmo- 
bolometrie direkt gefundenen Werte leicht entweder auf das nor¬ 
male Arterienkaliber oder auf die Flächeneinheit des Arterien¬ 
querschnittes umrechnen lassen. Und zwar geschieht diese Um¬ 
rechnung in der Weise, daß man die gefundenen Volum- und 
Arbeitswerte mit dem Verhältnis des normalen zu dem gefundenen 
Querschnitt oder (für die Berechnung auf die Flächeneinheit des 
Querschnittes) mit dem reziproken Wert der gefundenen Quer¬ 
schnittsfläche des Arterienlumens multipliziert. Die Werte, welche 
durch diese Umrechnung erhalten werden, nenne ich die redu¬ 
zierten oder korrigierten Volum- und Arbeitswerte des 
Radialispulses. Diese Werte geben uns absolute und von dem 
Kaliber der untersuchten Arterie unabhängige, also in jedem 
Fall vergleichbare Werte. Die Berechtigung dieser Umrech¬ 
nung ergibt sich in physikalisch einwandfreier Weise aus an¬ 
erkannten hydraulischen Grundsätzen, indem sich zeigen läßt, daß, 
wenn eine aus der Aorta entspringende Arterie sich erweitert oder 
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verengert, während die zentralen Zirkulationsverhältnisse und die 
Zirkulation in den übrigen Arterien konstant bleibt, das Puls¬ 
volumen und der Arbeitswert in jener Arterie sich proportional 
der Querschnittveränderung vergrößert oder verkleinert. In betreff 
der Beweise hierfür verweise ich auf die angeführte Quelle. 

Durch die Berechnung der korrigierten Werte lassen sich 
also alle lokalen, durch das wechselnde Kaliber der Radialis be¬ 
dingten Einflüsse eliminieren. Die korrigierten Bolometer¬ 
werte der Radialis sind also ohne weiteres und streng vergleichbar. 

Es läßt sich nun aber außerdem nachweisen, daß durch die 
Berechnung dieser korrigierten Werte auch die Einflüsse des ver¬ 
schiedenen Tonus und der verschiedenen Weite der übrigen Gefäße, 
speziell derjenigen des Splanchnicusgebietes eliminiert werden, in¬ 
dem sich folgende Gesetze ergaben. 

1. Die Herzarbeit sowohl als das Auswnrfsvolu- 
men desHerzens verteilen sich unter allen Umständen, 
auch beim Eingreifen vasomotorischer Wirkungen 
nud beim Vorhandensein lokaler Kaliberanomalien, 
auf die einzelnen größeren Arterien des großen Kreis¬ 
laufes bis zum Kaliber der Radialis hinunter stets 
so, daß überall die Einheit des Gefäßquerschnittes 
die nämliche Energiemenge und das nämliche Puls¬ 
volumen erhält 

2. Die auf die Flächeneinheit des Gefäßquer- 
scbnittes der größeren Arterien des großen Kreis¬ 
laufes berechneten Volum- und Arbeitswerte des 
Pulses ändern sich bei Veränderungen der Herztätig¬ 
keit für alle diese größeren Arterien in gleichem 
Sinn und im nämlichen prozentischen Maße, auch 
beim Eingreifen vasomotorischer Einflüsse und beim 
Vorhandensein anatomischer Kaliberanomalien. 

3. Falls in irgendeiner der größeren Arterie des 
großen Kreislaufes, also z. B. in der bolometrisch 
untersuchten Radialis, dasPulsvolumen und diePuls- 
arbeit, auf die Flächeneinheit des Querschnittes oder 
auf das normale Kaliber des Radialis reduziert, nor¬ 
mal sind, müssen sie aus rein physikalischen Grün¬ 
den auch in allen anderen größeren Arterien des 
großen Kreislaufes normal sein. Falls dagegen in 
einer dieser Arterien diese reduzierten Werte ab¬ 
norm sind, so müssen sie auch in allen anderen in 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. 2 
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gleichem Sinn und prozentisch in gleichem Maße, 
abnorm sein. Für die kleinen und kleinsten Arterien 
gelten dagegen diese Gesetzmäßigkeiten nicht mehr. 

Ich betone dabei ganz besonders, daß die verschiedene Weitbar- 
keit der Arterien dabei keine erhebliche die Gesetzmäßigkeit 
störende Rolle spielt, weil die Arterien bekanntlich, wie schon 
Marey gezeigt hat, unter natürlichen Verhältnissen, d. h. ohne 
äußere Gegendrücke, sich unter den Einfluß der Pulswelle nur 
ganz unmerklich ausdehnen. 

Die aus diesen Sätzen sich ergebende harmonische Ver¬ 
teilung sowohl des Auswurfsvolumens als auch der 
Arbeit des Herzens auf die Querschnittsflächen¬ 
einheiten der Gefäßbahn entspricht nun offenbar auch am 
besten unseren Vorstellungen von der zweckmäßigen Einrichtung 
der Zirkulation. Denn es kann wohl kein Zweifel sein, daß die 
Blutzufuhr zu den Organen physiologisch durch die Weite der zu¬ 
gehörigen Arterien reguliert wird und wenn sich in der erwähnten 
Weise aus rein physikalischen Gründen die Heizleistung ent¬ 
sprechend und proportional dem Kaliber der Gefäße auf diese ver¬ 
teilt, so daß für die einzelnen Organe die Blutzufuhr direkt pro¬ 
portional der Größe des Arterienquerschnittes ist, so dürfte dies 
wohl dem Begriffe einer normalen Zirkulation am besten ent¬ 
sprechen und eine verblüffend einfache und ideale Lösung des 
Problems der dem Zweck und Bedarf entsprechenden Blutverteilung 
auf die einzelnen Organe sein. Diese Auffassung involviert die 
auch sonst unzweifelhafte Annahme, daß das Auswurfsvolumen des 
Herzens unter normalen Verhältnissen keine starre und unveränder¬ 
liche Größe ist, sondern sich nach dem Gesamtbedarf des Organis¬ 
mus an Blut richtet. Denn wenn die besprochenen physikalischen 
Gesetzmäßigkeiten zutreften, worüber, wie ich am angeführten Ort 
nachweise, kein Zweifel bestehen kann, so geht daraus hervor, 
daß. wenn der Querschnitt eines erheblichen Teiles der Gefäße 
des großen Kreislaufs und damit der Gesamtstrombahn physio¬ 
logischer Weise verengert ist, wie z. B. bei den Zuständen von 
vita minima, welche im Schlaf oder im Hungerzustand oder bei 
gewissen Kachexien infolge der reduzierten Tätigkeit der Organe 
bestehen, daß dann auch die absolute Größe der Herzsystole redu¬ 
ziert sein muß. Denn andernfalls würde ja auf die Flächen¬ 
einheit der Gefäßquerschnitte ein abnorm großes Pulsvolumen 
kommen, was bei der Voraussetzung, daß hier die allgemeine Gefäß¬ 
verengerung physiologische Ursachen hat und einem reduzierten 
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Stoffumsatz in den Organen entspricht, eine absolut zwecklose 
Energievergeudung wäre, und eine Überlastung sowohl des Herzens 
als auch der Elastizität der Gefäße bedeuten würde. Es ist also 
geradezu ein physiologisches Postulat, daß, wenn der Gesamt¬ 
querschnitt der Gefäßbahn des großen Kreislaufes wesentlich redu¬ 
ziert ist, wie es wahrscheinlich in den angeführten Zuständen redu¬ 
zierter Lebenstätigkeit zutrifFt, dann auch das Herz seine Tätigkeit 
in der Weise einschränkt, daß auch in diesem Falle auf die Flächen¬ 
einheit des Gefäßquerschnittes bloß das normale korrigierte Puls¬ 
volumen kommt. Daß sich die Sache so verhält, wird nun auch 
sehr wahrscheinlich dadurch, daß bei Verengerung der gesamten 
Strombahn der Widerstand für die Herzsystole, d. h. nach der 
physiologischen Terminologie die „Überlastung“ steigt und die 
„Belastung“ (entsprechend den Zufluß zum Herzen) sinkt, was nach 
den von 0. Frank 1 ) ergründeten und durch F. Moritz*) in 
seinem ingeniösen Kreislaufsmodell realisierten Gesetzen der Herz¬ 
dynamik eine Einschränkung des Auswurfsvolumens des Herzens 
bedingt. 8 ) Das Umgekehrte ist der Fall bei Erweiterung der ge- 

1) 0. Frank, Zur Dynamik des Herzmuskels. Zeitsclir. f. Biologie 32, 1805. 
Oers., Isotonie und Isometrie des Herzmuskels. Zeitschr. f. Bio). 41, 1001. 

2) Moritz. Über ein Kreislaufsmodell als Hilfsmittel für Studium und 
Unterricht. Deutsches Arch. f. kliu. Med. B(l. 66, 1800. 

3) H. Straub (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115 1914 und 116 1916) 
kommt in seinen Versuchen au Warmblütern zu dem Resultat, daß im Gegensatz 
zu den Befunden 0. Frank’s an Kaltblüterherzen und zu der Dynamik des 
Moritz’scbeu Kreislaufsmodelles beim Warmblüter zunehmende Widerstände gegen 
die Entleerung des linken Ventrikels (steigende Überlastung) nicht zu einer Ver- 
kleiuerung des Answurfsvolumens des Herzeus führen, so lange nicht „Insufficienz“ 
des Herzmuskels vorliege. Ich möchte aber darauf hinweisen, daß erstens der 
Begriff einer Insufficienz des Herzens, welche von Straub zur Erklärung, daß 
auch bei seinen Versuchen bei zunehmender Überlastung das Auswiufsvolmnen 
schließlich kleiner wurde, augenommeu wird, in diesem Fall nicht ganz leicht gegen 
den Begriff einer eigenartigen Anpassung des Herzens abgrenzbar erscheint, und daß 
Moritz in seiner vorzüglichen Darstellung der Herzdynamik in dem Krehl-Marchand- 
sehen Handbuch der allgemeinen Pathologie (II, 2. Abt. 1913. Sep. Abdruck S. 5) gute 
Gründe anführt, welche ihn annehmen lassen, daß die 0. Fränkischen Gesetze 
doch auch für den Warmblüter gelten. Ich bin nicht in der Lage diesen Wider¬ 
spruch zwischen der 0. Frauk-Moritz’sclien und der Straub’schen Auffassung durch 
eigene Versuche zu losen. Es scheint mir aber doch das Zugeständnis von 
Straub hier nicht ohne Bedeutnng zu sein, daß seine Volumsehreibung nicht 
ganz zuverlässig funktionierte (Straub, Arch. f. klin. Med. Bd. 115, S. 530). 
Auch möchte ich darauf hinweisen, daß aus der von Straub publizierten Kurve 
Big. 8 (1. c. 8. 556) mir ira Gegensatz zu dem Wortlaut des Stranbschen Textes 
unzweifelhaft doch eine Verkleinerung des Auswurfsvolumens bei erhöhtem Wider- 
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samten Strombahn (Fieber): Sinkender Widerstand für die Herz¬ 
aktion nnd Steigen des Zuflusses zum Herzen, Vergrößemng des 
Auswurfsvolumens des Herzens, Gleichbleiben des auf die Flächen¬ 
einheit des Gefäßquerschnittes berechneten Volum wert es des Pulses 
der einzelnen Arterien. Wenn ich annehme, daß diese Gesetz¬ 
mäßigkeit die von den normalen Organfunktionen abhängigen 
normalen Veränderungen der Zirkulation beherrscht, daß also all¬ 
gemeine Gefäßverengerungen * als Bremse für die Herztätigkeit 
wirken, so soll damit natürlich nicht geleugnet werden, daß 
vielleicht durch besondere Einwirkungen, wie z. B. durch nervöse 
Erregungszustände, durch hydrotherapeutische Eingriffe und sonstige 
thermische Reize, die Verhältnisse geändert werden können, da 
natürlich die Möglichkeit vorliegt, daß dabei auch die Herzdynamik 
beeinflußt wird.. 

In dem Sinne dieser Darstellung gibt uns also 
auch bei Kaliberanomalien der Arteria radialis das 
auf die Flächeneinheit des Gefäßquerschnittes redu¬ 
zierte oder korrigierte Pulsvolumen und die ebenso 
umgerechnete Pulsarbeit derRadialis eine einwand- 
freieAntwort auf dieFrage, ob die allgemeine Zirku¬ 
lation und die Herzarbeit in dem betreffenden Falle 
normal oder in welchem Maße sie gegenüberderNorm 
vergrößert oder verkleinert ist. Als Norm wird dabei 
allerdings nicht ein absolutes Maß des Auswurfsvolumens des 
Herzens zugrunde gelegt, sondern, da ja dasselbe nach den an¬ 
geführten Untersuchungen von 0. Frank und F. Moritz 
je nach der Tätigkeit der Organe physiologischerweise fort¬ 
während wechselt, derjenige Zustand der Zirkulation, welcher 
für die gegebenen vasomotorischen und sonstigen Widerstands¬ 
verhältnisse physiologisch ist. Es läßt sich also nach dem Resultat 
der bolometrischen Untersuchung natürlich die allgemeine Zirku- 

stand gegen die Systole hervorzugehen scheint. Es ist mir auch unverständlich, 
daß die nach meinen oben gemachten Auseinandersetzungen als so zweckmäßige 
imponierende Verminderung des Auswurfsvolumens bei zunehmendem arteriellem 
Widerstand nicht als physiologische Anpassung sondern erst bei einer „Insufti- 
cienz“ des Herzmuskels zustande hommen sollte. Es wäre dies gewiß in den 
meisten Fällen eine höchst unzweckmäßige ja gefährliche Einrichtung des Or¬ 
ganismus. Auch scheint die klinisch fast immer bei hohem arteriellen Druck 
beobachtete Dehnung des hypertrophischen linken Ventrikels dafür zu sprechen, 
daß wenigstens ira Anfang bis die kompensatorische Hypertrophie sich ansgebildet 
bat, das Answurfsvolumen des Herzens bei hohem arteriellen Druck abnimmt, so 
daß Blut im Herzen zurückbleibt. 
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lationsgröße auch bloß in Form eines relativen Wertes z. B. in 
Prozenten der Norm aber nicht in einer absoluten Zahl von ccm 
angeben. Zu letzterem ist aber klinisch auch kein Bedürfnis vor¬ 
handen. Wie man sieht, gestaltet sich die klinische Bedeutung 
der korrigierten Bolometerwerte im Licht dieser Darstellung 
äußerst einfach und klar. Natürlich muß dabei auch noch be¬ 
rücksichtigt werden, daß die korrigierten bolometrischen Normal¬ 
werte individuell innerhalb gewisser Grenzen schwanken und daß 
wahrscheinlich auch für ein und dasselbe Individuum ihr Wert 
zeitlich unter dem Einfluß nervöser Erregungen schwanken kann. 

Nach der im Vorstehenden vertretenen Auffassung unter¬ 
scheidet sich also der kleine und energiearme Puls eines 
schlafenden, hungernden oder kachektischen aber nicht 
herzkranken Patienten von dem kleinen und energiearmen Puls 
bei Herzinsufficienz dadurch, daß im ersteren Fall das auf 
die Flächeneinheit des Querschnittes korrigierte Pulsvolumen nor¬ 
mal. im letzteren Falle dagegen verkleinert ist. Diese prinzipielle 
Verschiedenheit der beiden Zustände erklärt nun auch, weshalb 
man bei Zuständen von Kachexie den Puls durch Herzmittel nicht 
zu bessern vermag. Das Herz ist eben hier nicht insufficient und 
bedarf keiner Besserung und der kleine Puls entspricht bloß der 
durch den physiologischen Faktor des verringerten Bedürfnisses 
unter allgemeiner Gefäßverengerung reduzierten Zirkulation. 

Ich muß nun'aber bemerken, daß die Volumbolometrie 
auch in ihrer bisherigen einfachen Form und ohne 
diese Ergänzung durch die Arteriometrie, so lange keine 
gröberen, sinnlich ohne weiteres wahrnehmbaren vasomotorischen 
oder anatomischen Anomalien der Radialis vorliegen (falls man 
also nicht schwitzende Patienten oder solche mit kalten oder 
blauen Händen oder mit fühlbar erweiterter oder durch Abgabe 
eines starken Dorsalastes verengerter Radialis oder solche, bei 
welchen kurz vorher, wie in den Brösamlen’schen Badeversuchen 
thermische Einwirkungen stattgefunden haben, untersucht) sich, 
wie zahlreiche schon vorliegende Erfahrungen beweisen, in den 
Händen eines kritischen, klinisch geschulten und klinisch den 
einzelnen Fall durchdenkenden Arztes als fruchtbringend er¬ 
wiesen hat. Es geht dies sowohl aus den Mitteilungen Hart¬ 
man n’s (Arch. f. klin. Med. Bd. 117) als aus denjenigen von 
Dubois (1. c.) und sogar aus den eigentlich klinischen Unter¬ 
suchungen Brösamlen’s, da w r o er sich die Verhältnisse nicht 
durch gewaltsame und künstliche hydro-therapeutische Umorien- 
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tierung der Vasomotoren erschwert hat, hervor. Da wo jedoch 
die erwähnten sinnlich leicht wahrnehmbaren Komplikationen vor¬ 
liegen, muß die Sphj’gmobolometrie durch die Arteriometrie er¬ 
gänzt werden. 

Es mag hier auch noch erwähnt werden, daß natürlich bei 
ödematöser Beschaffenheit der Gegend der Radialis, besonders wenn 
sich das Ödem nicht w r egdrücken läßt, und bei starken Fett¬ 
anhäufungen über der Radialis die Resultate der Spli 3 ’gmobolometrie 
unsicher werden. In diesem Fall verzichtet man am besten ganz 
auf die Ausführung der Bolometrie. Auch in den F’ällen, wo in¬ 
folge von Arteriosklerose der für die Bolometrie in Betracht 
kommende Teil der Radialis geschlängelt verläuft, sind die Werte 
nicht ohne weiteres zu verwerten. Hier wird nämlich die Pelotten- 
luft nicht bloß durch die radiäre Expansion der Arterie sondern 
auch durch die infolge der Schlängelung zustande kommende 
Lateralverschiebung der Arterie komprimiert. Das hieraus resul¬ 
tierende Plus des Pulsvolumens und der Pulsarbeit entspricht 
zwar ebenfalls in letzter Linie einer vermehrten Expansion der 
Arterie. Diese beruht aber nur darauf, daß hier das von der 
Pelotte bedeckte Gebiet einer längeren Arterienstrecke entspricht 
als unter normalen Verhältnissen. Bei dieser Auffassung kann 
man versuchen, bei geschlängeltem Verlauf der Radialis die ge¬ 
fundenen Werte von Pulsvolnmen und Pulsarbeit in der Weise zu 
rektifizieren, daß man diese Werte mit dem Verhältnis der Pelotten- 
länge zu der ausgemessenen Länge des von der Pelotte bedeckten 
Teils der geschlängelten Arterie multipliziert. 

Für die Leser, welche die bisherige Literatur nicht verfolgt 
haben, bemerke ich noch, daß der Volumwert eines Pulses für die 
Beurteilung der Zirkulation natürlich eine ganz verschiedene Be¬ 
deutung hat je nach der bestehenden Pulsfrequenz. Aus 
diesem Grunde pflegen wir das Produkt aus Pulsfrequenz und 
bolometrischem Pulsvolumen zu bilden. In der Dubois’schen Arbeit 
(1. c.) wurde dieses in ccm ausgedrückte Produkt als Zirkulations¬ 
größe bezeichnet. Um in der Frage der Verwertbarkeit dieser 
Zahl für die Beurteilung der allgemeinen Zirkulationsgröße ent¬ 
sprechend der vorhergehenden Erörterung nichts zu präjudizieren 
empfiehlt es sich aber, den Ausdruck näher zu präzisieren als 
Minutenzirkulationsgröße der Radialis. Noch besser 
ist der Ausdruck Min Uten pulsvolnmen der Radialis. 
Aus dem oben definierten korrigierten Pulsvolumen pro Quadrat¬ 
einheit des Arterienquerschnittes wird in dieser Weise das 
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korrigierte Minutenpulsvolumen der Radialis oder 
die korrigierte Minutenzirkulationsgröße der Radia¬ 
lis berechnet. 

Dies ist mein jetziger Standpunkt in betreff der Verwertbar¬ 
keit des bolometrischen Pulsvolumens überhaupt und speziell auch 
in den schwierigeren, durch lokale Verhältnisse der Radialarterie 
komplizierten Fällen, zu welchen auch die Brösamlen’schen 
Badversuche gehören. Wie man sieht, ist dabei von der 
Berechnung der relativen Größe der Systole, wie 
sie Brösamlen in v erschiedenen Fällen durchBilduug 
des Quotienten zwischen Pulsarbeit und Mitteldruck 
ausfährt, nicht die Rede. Es handelt sich nämlich dabei um 
ein Mißverständnis Brösamlen’s, der eine Angabe, die ich zur 
Zeit, wo bloß noch die Druckbolometrie existierte, für diese (aber 
nicht für die Volumbolometrie) zum Zweck der Beurteilung des 
Pulsvolumens, welches jene Methode nicht bestimmte, gemacht 
habe, irrtümlicherweise auf die Volumbolometrie überträgt, wo 
dieses Verfahren ja keinen Sinn hat, da man hier das Pulsvolumen 
direkt am Instrument abliest. Ich komme auf diesen Irrtum 
Brösamlen’s bei der Besprechung seiner Badeversuche zurück. 

Auf die Möglichkeit, die Sphj’gmobolometrie ähnlich wie andere 
hämodynamische Methoden in der Weise zu Funktionsprüfungen 
des Herzens zu benutzen, daß man die Veränderungen der Werte 
unter dem Einfluß bestimmter körperlicher Leistungen feststellt, 
werde ich später zu sprechen kommen, ebenso auf einige andere 
Punkte, welche die Diagnose der Herzinsufticienz betreffen. Im 
übrigen verweise ich in betreff mancher anderer die Bestimmung 
der Zirkulationsgröße und die Diagnose der Herzinsufticienz be¬ 
treffender Fragen auf den im Druck befindlichen dritten Teil 
meines Lehrbuches der klinischen Untersuchungsmethoden, in 
welchem sich auch die Ableitung der obenerwähnten Gesetze findet. 

Ich gehe nun über zur Besprechung der einzelnen 
Untersuchungen Brösamlen’s. 

In seinem Bestreben, nachzuweisen, daß (nach seiner Aus¬ 
drucksweise) die Vasomotoren das „primum movens“ für die Resul¬ 
tate der Bolometrie seien und daß somit die Bolometrie für die 
Ergründung der Herztätigkeit als eine unbrauchbare Methode be¬ 
trachtet werden müsse, verwertet der Verfasser u. a. die Tatsache, 
daß man bei erregbaren Individuen zu verschiedenen Zeiten, offen¬ 
bar unter dem Einfluß psychischer Erregungen, ver¬ 
schiedene Resultate mittels dieser Methode erhält (S. 509). Ich 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



24 


Sahi.i 


will mit dem Verfasser nicht darüber rechten, wie weit bei dieser 
Erfahrung, wie er meint, bloß die Vasomotoren und wie weit da¬ 
bei auch die Herzaktion im Spiele ist. Während der Verfasser 
anzunehmen scheint, daß die Psyche bloß die Vasomotoren beein¬ 
flußt, scheint mir entsprechend der populären Annahme von den 
nahen Beziehungen zwischen Psyche und Herz, eine Beteiligung 
des Herzens an der genannten Erscheinung durch die dabei fast 
regelmäßig veränderte Pulsfrequenz in offenkundiger Weise hervor¬ 
zugehen, wenn ich auch die Mitwirkung der Vasomotoren natürlich 
in keiner Weise leugnen will. Physiologisch, wie übrigens auch 
pathologisch, dürfte ja kaum ein Fall bekannt sein, wo Herz und 
Vasomotoren nicht eng assoziiert Zusammenwirken. Praktisch 
ist das einzige, was aus diesen Einflüssen des Nervensystems (ganz 
gleichgültig, wie sich diese Einflüsse auf das Herz und die Vaso¬ 
motoren verteilen) hervorgeht, die Regel, daß, falls man nicht 
gerade die Einflüsse psychischer Erregungen studieren will, man 
die Patienten natürlich im Zustand psychischer Ruhe zu unter¬ 
suchen hat. Es gilt dies ja von jeher auch für die Sphygmographie 
und die Druckmessungen als selbstverständlich. Von jeher wurde 
aus dem bekannten Einfluß psychischer Erregungen auf die Zirku¬ 
lation auch die Regel abgeleitet, daß man in der Verwertung einer 
erstmaligen hämodynamischen Untersuchung, bei welcher die 
Kranken zum erstenmal einem ihnen unbekannten Apparat gegen¬ 
übergestellt werden, vor welchem sie zuweilen Angst haben, vor¬ 
sichtig sein muß. Diese Beeinflussung der Resultate durch psy¬ 
chische Einwirkungen kann doch gewiß der Methode nicht zum 
Vorwurf gemacht werden. Sie beweist höchstens, wie empfindlich 
diese ist und umgekehrt wäre die Methode schlecht, wenn sie auf 
derartige Einwirkungen nicht reagierte. Im übrigen muß betont 
werden, daß, wie Dubois (1. c. S. 127) gefunden hat, die bolo- 
metrische Untersuchung bei den einzelnen Individuen, wenn man 
den methodischen Fehler, sie in Aufregungszuständen zu unter¬ 
suchen, vermeidet, Resultate von bemerkenswerter Konstanz er¬ 
gibt. Ich kann dies durch zahlreiche Beobachtungen aus meiner 
Sprechstunde bestätigen und auch Da Gun ha hat es in seiner 
demnächst erscheinenden Arbeit über die volumbolometrischen 
Normalwerte gefunden. 

Brösamlen betontauch das Vorkommen von Verschieden¬ 
heiten der auf beiden Körperseiten gefundenen Re¬ 
sultate der Bolometrie und verwertet auch dies gegen die 
Methode. Die Unterschiede, die er anführt, liegen größtenteils 
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innerhalb der Fehlergrenze der Methode und haben aus diesem 
Grunde keine Bedeutung. Daß die Methode, wie jede andere, 
gewisse Fehlergrenzen hat, berücksichtigt Brösamlen überhaupt 
weder hier noch in den späteren Teilen seiner Arbeit, was ihn oft 
dazu führt, aus kleinen Unterschieden der Befunde weitgehende 
Schlüsse zu ziehen, die durchaus keine Berechtigung haben. 
Daß daneben auch größere Abweichungen der Werte beider 
Seiten voneinander Vorkommen, ist bei dem Vorkommen von 
Arterienanomalien selbstverständlich. Lange vor Brösamlen 
hat darüber Dubois (1. c. S. 93f.) vergleichende Untersuchungen 
angestellt. Dubois fand jedoch, wie dies auch aus den von 
Brösamlen mitgeteilten Zahlen für den objektiven Leser hervor¬ 
geht, daß in der Regel die beidseitigen Werte innerhalb der 
Fehlergrenzen der Methode gut übereinstimmen und daß man,, da 
wo größere Abweichungen Vorkommen, durch die Palpation und 
Besichtigung der Extremitäten (lokalisierte Arteriosklerose, abnorme 
Verlaufsarten der Arteria radialis, Atrophien oder Hypertrophien 
des eines Armes) darauf ohne weiteres hingewiesen wird, so daß 
fehlerhafte Schlußfolgerungen aus derartigen Verhältnissen nur bei 
ungenügender klinischer Aufmerksamkeit entstehen können. Die 
Bolometrie verhält sich in dieser Beziehung nicht anders als die 
Blutdruckmessung und die Sphygmographie, deren Resultate be¬ 
kanntlich .ebenfalls durch lokale Gefäßveränderungen beeinflußt 
werden. Die Betonung von seiten des Verfassers, daß derartige 
von lokalen Veränderungen abhängige Differenzen der beiderseitigen 
Bolometerwerte nicht das Produkt der Herztätigkeit sein können, 
scheint mir überflüssig. Das hat doch wohl niemand behauptet. 

Weitere Untersuchungen des Verfassers beziehen sich, wie 
schon eingangs angedeutet wurde, auf die Feststellung des 
Einflusses lokaler Wärme- und Kälteapplikationen 
auf die mittels des Bolometers gefundenen Werte. Daß sich dabei 
Veränderungen ergeben, ist wiederum selbstverständlich und be¬ 
weist ^egen den Wert der Bolometrie, wenn sie in der oben dar¬ 
gestellten korrekten Weise unter Berücksichtigung des Kalibers 
der Arteria radialis vorgenommen wird, nicht das mindeste. 
Ich muß dabei bemerken, daß man über den Sinn und die Art 
der Veränderungen, welche Brösamlen bei diesen Untersuchungen 
fand, kein rechtes Urteil abgeben kann, und daß diese Versuche 
geringen Wert beanspruchen können, weil sie zu ungenau be¬ 
schrieben sind nnd namentlich die Protokollierung ganz unvoll¬ 
ständig ist. Denn der Verfasser verzeichnet überall unter der 
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höchst unzweckmäßigen Bezeichnung „Bolometerwert“ bloß die 
Arbeitswerte, ohne das Pulsvolumen mitzuteilen, welches die 
Volumbolometrie doch in erster Linie ergibt und welches von weit 
größerem Interesse ist als die Pulsarbeit. Auf diesen kardi¬ 
nalen, auch in allen anderen Untersuchungen sich wiederholenden 
methodischen Fehler der Brösamlen’schen Arbeit komme ich bei 
der Besprechung der Brösamlen’schen Versuche über die Wir¬ 
kung allgemeiner Badeprozeduren zurück. 

Wegen der von mir niemals negierten, sondern im Gegenteil immer 
hervorgehobenen peripheren Einflüsse auf die bolometrischen Werte 
kommt Brösamlen auf die unglückliche Idee, die Bolometrie in der 
Weise modifizieren zu wollen, daß er das Bolometer „möglichst zentral*, 
nämlich auf die Arteria subclavia oberhalb des Clavicula appliziert, in 
der Erwartung, dadurch die vasomotorischen peripheren Einflibse wesent¬ 
lich zu reduzieren. Aber auch wenn dabei letzterer Zweck erreicht 
würde, wovon ich keineswegs überzeugt hin, so haben wir uns eben 
der Tatsache zu fügen, daß eine Bolometrie der Subclavia nicht mög¬ 
lich ist. Ich muß deshalb dagegen Einspruch erheben, daß man, wie 
es leider öfters vorkommt, bevor man eine von einem Autor angegebene 
und seit lauger Zeit verwendete Methode recht kennen gelernt und 
eingeüht hat, gleich damit anfängt, sie noch dazu in höchst unzweck¬ 
mäßiger Weise modifizieren zu wollen. Zuverlässige Resultate der Bolo¬ 
metrie sind, wie ich immer betont habe, davon abhängig, daß die Pelotte 
optimal, das heißt unter möglichst unnachgiebiger Spannung der Hülle 
und unter fester Fassung der Weichteile appliziert wird, so daß die 
Energie- und Volumverluste des Pulses, welche aus Pelmungen der 
Mänschettenhülle und der Weichteile entstehen, auf ein Minimum redu¬ 
ziert werden. Jahrelange Erfahrung hat in mir die Überzeugung ge¬ 
festigt, daß sich in dieser Beziehung nur die Gegend der Radialis 
eignet. Die dünne Weichteilbedeckung dieser Arterie, insbesondere 
das Fehlen mächtiger Muskelschiehten und die feste knöcherne Unter¬ 
lage sind hier besonders günstig, während sogar die Anwendung 
pneumatischer Oherarmmanscbetten zur Bolometrie, wie ich sie in der 
ersten Zeit benutzte, welche immer noch günstiger wäre als die 
Applikation der Pelotte an der Subclavia, von mir als ungeeignet ver¬ 
lassen wurde. Herr Hrösamlen geht hei der Verwendung der Sub¬ 
clavia oberhalb der Clavicula als Applikationsstelle der Bo^oraeter- 
pelotte offenbar aus von der Tatsache, daß dieses Gefäß sich nach den 
Untersuchungen von 0. Müller gut zu sphymographischen 
Aufnahmen eignet. Es darf aber dabei nicht vergessen werden, daß die 
Sphygmographie ihrer Natur nach nicht auf die exakte Feststellung 
absoluter quantitativer Verhältnisse Anspruch macht, während der Zweck 
der Bolometrie die Feststellung absoluter dynamischer Werte, nämlich 
des Volumwertes und des Arbeitswertes des Pulses ist. In Anbetracht 
der hohen Anforderungen, welche wir aus diesem Grunde an die opti¬ 
male Applikation der Pelotte stellen müssen, ist eine richtige Bolometrie 
der Subclavia ein Ding der Unmöglichkeit, trotz der Versicherung von 
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Herrn Bros am len (S. 510), daß sich auch dort durch Übung und 
Geduld eine optimale Pelottenapplikation erzielen lasse. Übung und 
Geduld ändert nichts an der Tatsache, daß die mechanischen Verhältnisse 
in der Region der Subclavia für Bolometeruntersuchungen absolut un¬ 
günstig sind. Jeder, der weiß, wie schwer es ist, in dieser Gegend gut 
sitzende Verbände anzulegen, wird mir in dieser Beziehung Recht geben. 
Insbesondere schließt die Nachgiebigkeit des Thorax und der Lungen¬ 
spitze, welcher die Subclavia bekanntlich direkt anliegt (!), sowie der 
wechselnde Tonus der Inspirationsmuskeln und die eine zirkuläre Kom¬ 
pression unmöglich machende Oberflächengestaltung dieser Gegend voll¬ 
kommen aus, hier auch nur einigermaßen zuverlässige und konstante, 
daß heißt, sowohl von Fall zu Fall als bei dem nämlichen Individuum 
zu verschiedenen Zeiten, vergleichbare Resultate zu erhalten. Der Ver¬ 
fasser selbst erbringt übrigens, ohne es zu bemerken, den einwandsfreien 
Beweis für die Unbrauchbarkeit-der Bolometrie der Subclavia, indem er 
feststellte, daß die holometHschen Werte an der Subclavia bloß einen 
„etwas“ höheren Betrag ergaben, als an der Radiahs. In der Tat er¬ 
gaben die Zahlen, die er anführt, nur sehr geringe Differenzen zwischen 
beiden Gefäßen. Dies schließt die Brauchbarkeit der an der Sub¬ 
clavia gewonnenen Zahlen vollkommen aus, denn naheliegende Über¬ 
legungen, die sich auf die oben erörterten Beziehungen der Bolometer¬ 
werte zur Querschnittsfläche der untersuchten Arterie stützen, führen 
dazu, daß in Anbetracht der Kaliberdifferenzen der beiden Gefäße 
sowohl die Volumwerte als die Arbeitswerte der Subclavia diejenigen 
der Radialis um das vielfache übertreffen müßten, wenn die Messungen 
an der Subclavia einigermaßen richtig wären. In Anbetracht dieser 
Tatsachen und Überlegungen kann ich dem Umstand, daß die an der 
Subclavia gewonnenen Werte durch lokale Kälte- und Wärme¬ 
einwirkungen weniger beeinflußt werden als diejenigen der Radialis, 
keinerlei Beweiskraft für die Vorzüglichkeit der Brösamlen’schen Methode 
zu erkennen, um so mehr, als die Ursache der erwähnten Erschei¬ 
nung 2um Teil auch daran Hegen kann, daß ein Armbad für das 
mächtige und dabei bloß auf dem R^flexweg dem Reiz zugängliche Ge¬ 
biet der Subclavia eine unverhältnismäßig geringere Roizwirkung dar¬ 
stellt als für die der Reizwirkung direkt ausgesetzte Radialis. Daß 
übrigens die Bolometrie der Subclavia, auch wenn sie technisch einwands¬ 
frei möglich wäre, keinen besonderen Vorteil zur Ausschaltung vaso¬ 
motorischer Wirkungen darbieten würde, ergibt sich aus der Überlegung, 
daß unter allen Umständen, auch wenn die Subclavia selbst ganz frei 
von vasomotorischen Wirkungen wäre, doch die Wirkung des Tonus 
anderer Gefäßgebiete nämlich desjenigen der mehr peripher gelegenen 
Armarterien und vor allem des Splanchnicusgebietes damit nicht ans- 
geschaltet wäre. Die Vasomotoren gehören nun einmal zur Zirkulation 
und vasomotorische Wirkungen werden wir überhaupt bei intakter Zirku¬ 
lation nicht los, auch wenn es uns gestattet wäre, nicht bloß die Sub¬ 
clavia, sondern sogar die Aorta direkt zu untersuchen. Das muß ich 
nun meinerseits Herrn Brösamlen zu bedenken geben. 
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Ich komme nun auf die Haupt versuche, welche Herr 
Brösamlen gegen die Bolometrie ins Feld führt. Der 
Verfasser prüft sowohl mittels der Radialisbolometrie, als mit 
seiner eigenen soeben im Kleindruck besprochenen unbrauchbaren 
Methode der Bolometrie der Subclavia, den Einfluß von allgemeinen 
warmen und kalten Bädern. Er findet nach kalten Bädern eine 
Erhöhung der „Bolometerwerte“, nach warmeu Bädern eine Er¬ 
niedrigung derselben. Es wiederholt sich hier wieder die unglück¬ 
liche Bezeichnung „Bolometerwerte“. Diese unbestimmte Bezeich¬ 
nung darf nur bei ganz allgemeinen Besprechungen benutzt werden, 
während bei der Mitteilung von konkreten Untersuchungsresultaten 
streng unterschieden werden muß zwischen Volum werten und 
Arbeitswerten des Pulses. Es ist nicht von Vorteil für die Ver¬ 
ständigung und für die Ergründung der Wahrheit, wenn man es 
unterläßt, diese fundamental verschiedenen Werte im einzelnen Fall 
getrennt zu besprechen. Einen ,.Bolometerwert“ schlechtweg gibt 
es nicht und ich muß gegen die Verwendung dieses zu allen mög¬ 
lichen Mißverständnissen führenden Ausdruckes für die Mit¬ 
teilung von Befunden auf das entschiedenste Verwahrung 
einlegen. Bei der Durchsicht der Brösamlen’schen Protokolle 
überzeugt man sich nun allerdings leicht, daß der Verfasser als 
Bolometervverte die Arbeitswerte des Pulses bezeichnet. Über das 
gefundene Pulsvolumen, dessen Bestimmung doch das direkte 
Resultat der volumbolometrischen Untersuchung ist und auch das 
wichtigste Ergebnis derselben darstellt, sagt der Verfasser 
in den Versuchsprotokollen gar nichts! 

Brösamlen vergleicht nun diese Arbeitswerte nach kalten 
und warmen Bädern einerseits mit den herzonkometrischen Tier¬ 
versuchen von 0. Müller und Finckh und andererseits mit den 
sphygmographischen und plethysmographischen Versuchen von 
0. Müller und seinen Mitarbeitern, bei welchen die Autoren ge¬ 
funden hatten, daß die Größe der Herzsystole und die Druck- und 
Volumamplitude der Subclavia durch das kalte Bad abnimmt, durch 
das warme zunimmt. Brösamlen fand nun (übrigens im Gegen¬ 
satz zu den später anzufülirenden Resultaten meiner. Klinik), daß 
die bolometrischen Arbeitswerte durch kalte Bäder zunehmen, 
durch warme Bäder abnehmen. Da er hierin einen Gegensatz zu 
den erwähnten Untersuchungen von Müller und seinen Mitarbeitern 
zu sehen glaubt, so schließt er daraus ohne weiteres auf die Fehler¬ 
haftigkeit der Sphygmobolometrie. 

Ich bedaure, diesen Teil der Brösa ml en’schen Arbeit als in 
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jeder Beziehung verfehlt bezeichnen zu müssen. Zunächst scheint 
es mir wissenschaftlich nicht erlaubt, aus der Tatsache, daß die 
Resultate einer neueren fundamental verschiedenen Untersuchungs¬ 
methode nicht mit den Resultaten älterer Methoden übereinstimmen, 
sofort und ohne weitere Diskussion den Schluß zu ziehen, daß die 
älteren Methoden Recht und die neuere Methode Unrecht habe. 
Es kann ja auch umgekehrt sein. Jedenfalls sollte der ernsthafte 
Versuch gemacht werden, die Ursache der scheinbaren Ver¬ 
schiedenheit zu bestimmen, da ja die Natur selbst sich nicht wider¬ 
spricht. Auch scheint es mir zwar berechtigt, zu sagen, daß die 
0. Müller’schen Versuche am Menschen mit den Tierversuchen 
im Einklang stehen, nicht aber, daß sie sie bestätigen, d. h. das¬ 
selbe beweisen. Denn eine Bestätigung von blutigen herzonko- 
metrischen Tierversuchen, welche Veränderungen des Herzschlag¬ 
volumens betreffen, ist der Natur der Sache nach nur durch die 
dynamische Pulsuntersuchung, also durch die Sphygmobolometrie, 
niemals aber (aus den von mir bei mancher Gelegenheit besprochenen 
prinzipiellen Gründen) durch sphygmographische oder plethysmo¬ 
graphische Untersuchungen der peripheren Arterien zu erbringen. 
Man kann bloß sagen, daß die erwähnten Müller'sehen Versuche 
am Menschen nicht im Widerspruch stehen mit den Tierversuchen, 
nicht aber, daß sie sie in dem Sinne bestätigen, daß sie das näm¬ 
liche beweisen. Demgegenüber meint Brösamlen, daß die 
Resultate seiner bolometrischen Badeversuche sowohl mit 
jenen Tierversuchen als mit den seiner Ansicht nach gleichbedeu¬ 
tenden Müller’schen Versuchen am Menschen im Widerspruch 
stehen. 

Wenn man sich diese Meinung Brösamlen’s genauer ansieht, 
so muß man aber sofort zu dem Resultate kommen, daß auch hier 
die Vergleichung, welche Brösamlen zwischen den verschiedenen 
Versuchsreihen anstellt, prinzipiell überhaupt unzulässig ist. Brösara- 
len legt seiner Vergleichung die bolometrisch gefundenen Arbeits¬ 
werte zugrunde. Nun kann man aber doch offenbar unmöglich 
einen Vergleich anstellen zwischen Arbeitswerten auf der einen 
Seite und sphygmographischen und plethysmographischen oder onko- 
graphischen Befunden auf der anderen Seite, welche Druck- und 
Volumamplituden betreffen. Es liegt in einer solchen Vergleichung 
eine bedenkliche Begriffsverwirrung. Ich muß deshalb hier noch¬ 
mals feststellen, daß die Arbeitswerte, welche Brösamlen be¬ 
stimmt hat, mathematisch-physikalisch das Produkt eines Volumens 
und eines Druckes oder was dasselbe heißt, eines Weges und einer 
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Kraft sind. Sie können also wegen der Verschiedenheit des Be¬ 
griffes und der Dimensionen weder mit Volumgrößen noch mit 
Druckgrößen verglichen werden. Nun ist aber die Druck a m p 1 i- 
tude eine Druckgröße, die plethysmographische oder 
onkographische Volumamplitude eine Volumgröße. Es 
ist also unzulässig, diese Werte mit den von Brösamlen bolo- 
metrisch bestimmten Arbeitswerten zu vergleichen, ebensowenig 
wie man eine Kilogrammzahl oder Literzahl mit einer Kilogrammo- 
meterzahl vergleichen kann. Außerdem muß aber im Interesse 
der begrifflichen Klärung und zur Vermeidung weiterer Verwirrung 
auch noch darauf aufmerksam gemacht werden, daß auch das 
bolometrisch gefundene „gestaute Pulsvolumen 14 nicht etwa mit 
der 0. Müller’schen plethysmographischen Volumamplitude des 
Pulses verglichen werden darf. Ich habe den Begriff des gestauten 
oder klinischen Pulsvolumens, wie es bolometrisch bestimmt wird, 
in meinen beiden letzten Arbeiten in Bd. 115 und 117 dieses 
Archivs eingehend erörtert und definiert, und gezeigt, daß dieses 
gestaute Pulsvolumen ein Maß der in der untersuchten 
Arterie bei jedem Pulsschlag zirkulierenden Blutmenge ist, wäh¬ 
rend das plethysmographisch bestimmte nicht gestaute Puls¬ 
volumen hierfür kein Maß ist. Das letztere ist leicht einzusehen, 
wenn man bedenkt, daß im plethysmographisch, d. h. ohne Gegen¬ 
druck bestimmten Pulsvolumen (der plethysmographischen Volum¬ 
amplitude) nur derjenige Teil des Pulsvolumens gemessen wird, 
welcher die Arterienwand unter natürlichen Verhältnissen (also 
ohne äußeren Gegendruck) ausdehnt und welches also in erster 
Linie von der Nachgiebigkeit der Arterienwand abhängig ist. Bei 
wenig nachgiebigen Gefäßen kann die plethysmographische Volum¬ 
amplitude des Pulses nahezu gleich Null sein, auch wenn recht 
ansehnliche Pulsvolumina das Innere des Gefäßes durcheilen, 
welche durch die Volumbolometrie im Gegensatz zur Plethysmo¬ 
graphie richtig gemessen würden. Es ist unbedingt not¬ 
wendig, in dieser Weise die Begriffe scharf zu 
fassen, wenn überhaupt eine Diskussion möglich 
sein soll. 

Wenn man sich an diese begriffliche Klärung hält und berück¬ 
sichtigt, daß die Pulsarbeit gemessen wird durch das Produkt von 
Pulsvolumen und Optimaldruck, bei welchem man das Pulsvolumen 
bestimmt hat, so ist es klar, daß bei niedrigem Optimaldruck eine 
kleine Arbeitsgröße des Pulses mit einem großen Pulsvolumen ver¬ 
träglich ist, daß umgekehrt ein großer Arbeitswert des Pulses 
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keineswegs ein großes Pulsvolumen voraussetzt (falls der Optimal¬ 
druck hoch ist) und daß ferner volumbolometrisch gefundene Arbeits¬ 
werte über Druck- und Volumamplitude nicht das mindeste aus- 
sagen. Auch gegen die auf Seite 516 von Brösamlen mir in 
den Mund gelegte Formulierung, wonach ich aus dem Arbeitswert 
des Pulses direkte Schlüsse auf die Größe der Herzsystole ziehe, 
muß ich demnach entschieden Verwahrung einlegen. Ich habe im 
Gegenteil immer den Standpunkt vertreten, daß der Arbeitswert 
des Pulses über die Größe der Systole ebensowenig aussagt, als der 
maximale Blutdruck. 

Aus alledem ergibt sich, daß aus den Brösamlen'sehen 
Zahlen, welche ausschließlich die Veränderungen der Arbeitswerte 
durch hydrotherapeutische Eingriffe angeben, keine Schlüsse auf 
die Druck- und Volumschwankungen in den untersuchten Arterien 
gezogen werden können und daß deshalb die von Brösamlen 
vorgenommene Vergleichung dieser Arbeitszahlen mit den ganz 
anders gearteten und sich auf andere Größenbegriffe beziehenden 
Ergebnissen von 0. Müller und seinen Schülern keinen Sinn hat, 
ferner daß ich auch die in schroffstem Gegensatz zu meinen An¬ 
sichten gezogenen direkten Schlüsse aus den Arbeitswerten auf 
die Systolen große, durch welche Brösamlen hier die Sphyg- 
mobolometrie ad absurdum führen will, auf das entschiedenste ab¬ 
lehnen muß. 

Brösamlen hatte nun offenbar das dunkle Gefühl, das etwas 
mit seinen Vergleichungen zwischen Arbeitswerten auf der einen 
und Druck- und Volumwerten auf der anderen Seite nicht in Ord¬ 
nung sei, und er suchte deshalb noch nach einer anderen Art der 
Vergleichung, die aber nicht auf festerer Basis steht. Er unter¬ 
nimmt es nämlich, zur Vergleichung mit den 0. Müll er'sehen 
Versuchen in einigen Fällen auch die bolometrischen Volum- 
^erte zu benutzen. Nun wäre wohl eine Vergleichung dieser 
Volumwerte mit den Resultaten der onkometrischen Versuche am 
bloß gelegten Tierherzen möglich, falls es überhaupt zulässig w äre, 
blutige Tierversuche mit hydrotherapeutischen Versuchen am 
Menschen zu vergleichen, was meiner Ansicht nach nicht der Fall 
ist. Dagegen sind die bolometrischen Volumwerte nach 
dem Gesagten natürlich wiederum ebensowenig wie die Arbeits¬ 
werte mit den 0. Müller’scben Druckamplituden- oder Volum- 
amplitudenwerten zu vergleichen und der Umstand, daß der 
Verfasser bei einer solchen ganz unzulässigen Vergleichung 
findet, daß diese Größen, die zueinander gar keine direkten und 
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notwendigen Beziehungen haben, sich nach den Badeprozeduren 
in entgegengesetzter Richtung verschieben, beweist also meines 
Erachtens gar nichts, am allerwenigsten die Unrichtigkeit des 
sphyg mobolometrischen Prinzij>s. 

Es ist dabei nun noch ein weiterer wichtiger Punkt zu er¬ 
wähnen. Merkwürdigerweise verwendet Brösamlen als Puls¬ 
volumen bei diesen letzterwähnten Vergleichungen nicht die Volum¬ 
größen, die er direkt am Volumbolometer ablas, sondern durch ein 
eigentümliches Mißverständnis und ganz überflüssiger- 
weise berechnet er aus den von ihm gefundenen Arbeitszahlen, zu 
deren Berechnung er doch schon den Volumwert des Pulses ver¬ 
wendet, einen anderen Volumwert durch ein Verfahren, welches 
ich zur Zeit, wo bloß noch die Druckbolometrie existierte, für 
diese jetzt verlassene Methode, aber wohlverstanden bloß für 
diese und niemals für die Volumbolometrie, angegeben hatte. 
Eine solche Berechnung war damals notwendig, w 7 eil die Druck¬ 
bolometrie direkt keinen Volumwert, sondern bloß einen Arbeits¬ 
wert des Pulses ergab. Das Verfahren bestand darin, daß ich 
nach der Passavant’schen Formel (Arbeit = Druck X Pnls- 

Volumen oder Pulsvolumen = f * ,S das Pulsvolumen berech- 

Druck 

nete, indem ich in die Formel als Druck aus Gründen, die ich jetzt 
übrigens nicht mehr als richtig betrachte, den arteriellen Mitteldruck 
statt wie bei der Arbeitsberechnung der Volumbolometrie den Opti¬ 
maldruck einsetzte. Offenbar war sich Brösamlen nicht darüber 
klar, daß eine solche Berechnung bei der Druckbolometrie und 
bloß bei dieser von mir seinerzeit nur als Notbehelf und des¬ 
halb vorgenommen wurde, weil die Methode der Druckbolometrie das 
Pulsvolumen nicht abzulesen gestattet. Andernfalls wäre er doch 
wohl auf die Idee gekommen, die Volumbolometrie richtig und 
sinngemäß und ihrem Namen entsprechend anzuwenden, d. h. an 
Stelle jener hier ganz überflüssigen und sinnlosen Berechnung das 
direkt abgelesene Pulsvolumen zu verwenden. Indem er wohl 
meine damalige Angabe mißverstanden hat, daß das durch die er¬ 
wähnte Berechnung bei der Druckbolometrie gefundene Volumen 
ein relatives Maß der Systole sei, sah er offenbar in der so er- 
rechneten Größe etwas Besonderes, Geheimnisvolles, von dem am 
Volumbolometer abgelesenen Pulsvolumen Verschiedenes. Dem¬ 
gegenüber hatte aber jene Angabe bloß den Sinn, daß das bei der 
Druckbolometrie so berechnete optimal gestaute Pulsvolumen — 
ähnlich wie das jetzt am Voluiybolometer direkt abgelesene — 
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unter der von mir immer gemachten Voraussetzung eines normalen 
Kalibers der Radialarterie, ein Maß der Systole sei. Es handelte 
sich also kurz gesagt bloß um einen Notbehelf bei der Druck- 
bolometrie, um das Pulsvolumen zu berechnen, und es hat gar 
keinen Sinn, dieses obsolete und von mir jetzt auch (wegen der 
Einsetzung des Mitteldruckes) nicht mehr als ganz richtig be¬ 
trachtete Verfahren auf die Volumbolometrie zu übertragen, wo 
man ja das Pulsvolumen direkt abliest. Dazu kommt noch, daß 
Brösamlen für diese Berechnungen nicht über korrekte Mittel¬ 
druckwerte verfügte. Denn der Mitteldruck ist außer von dem 
Maximaldruck abhängig vou dem Minimaldruck, und ich habe 
schon in dem ersten Bande der 6. Auflage meines Lehrbuches 
darauf hingewiesen, daß alle bisher üblichen Methoden der Be¬ 
stimmung des arteriellen Minimaldruckes gänzlich falsche Werte 
liefern, und ich werde in dem im Druck befindlichen Schlußteil 
meines Lehrbuches hierfür an der Hand der Methode der Minimal¬ 
druckbestimmung mittels des Volumbolometers den weiteren exakten 
Nachweis erbringen. Brösamlen wird also mit der „Berechnung“ 
einer direkt abgelesenen Größe (!), ohne es zu bemerken, „von einem 
bösen Geist im Kreise herumgeführt“. Ich hätte ihm diese Irr¬ 
wege gerne erspart, wenn er sich an mich um Aufklärung ge¬ 
wendet hätte, statt mir aufs Geratewohl und mit ungenügender 
Sachkenntnis den Fehdehandschuh hinzuwerfen. 

Unter diesen Verhältnissen liegen also Gründe genug vor, um 
den Wert der B r ö s a m 1 e n ’ sehen Berechnungen und Vergleichungen 
zu bestreiten. 

Wie viel einfacher wäre es gewesen, wenn Brösamlen an 
Stelle solcher verfehlter Berechnungen überall einfach seine direkten 
Versuchsresultate, nämlich das abgelesene Pulsvolumen und den 
Optinialdruck, publiziert hätte, wie es zum Wesen der Volum¬ 
bolometrie gehört. Dann könnte man sich wenigstens eine bestimmte 
Vorstellung von den Veränderungen machen, welche er mit seinen 
Badeprozeduren erzielt hat, während man nach den vorgelegten 
Daten darüber, d. h. über die Hauptsache, vollkommen im Dunkeln 
bleibt. Dazu kommt noch, daß die Differenzen, welche Brösamlen 
zwischen seinen errechneten Volumzahlen vor und nach der Ein¬ 
wirkung der Badeprozeduren fand, meist ganz verschwindend klein 
sind, so daß schon aus diesem Grunde keine Schlüsse möglich sind, 
«s sei denn der Schluß, daß es Brösamlen nicht gelang, durch 
die Art seiner Technik deutliche Veränderungen des Pulsvolumens 
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zu erzielen oder nachzuweisen. Woran dies lag, darüber sollen 
später noch einige Bemerkungen folgen. 

Der Umstand, daß der Verfasser nirgends weder 
das direkt äbgelesene Pulsvolumen noch auch den 
Optimaldruck protokolliert, ist aus dem angeführten 
Grunde überhaupt in derganzenArbeitaußerordent- 
lich störend. Es fällt damit jede Anschaulichkeit der Resultate 
weg. Und doch ist der große Vorteil der Volumbolometrie ja 
eben der, daß das dabei äbgelesene Pulsvolumen gegenüber dem 
abstrakten Begriff der Arbeit etwas Anschauliches ist. Dadurch 
wird sie zu einer so hübschen und einfachen Methode. Die Eigen¬ 
art der Volumbolometrie wird von Brösamlen so vollkommen 
verkannt, daß ich nach dem ganzen Text seiner Arbeit annehmen 
müßte, daß er mit dem Druckbolometer gearbeitet habe, wenn ich 
mich nicht durch die von mir persönlich vorgenommene Kontrolle 
seines Instrumentes von dem Gegenteil überzeugt hätte, und wenn 
der Verfasser nicht im Anfang seiner Arbeit selbst angäbe, daß 
er wirklich das Volumbolometer benutzt hat. Wie kann man einer 
Methode gerecht werden, wenn man sie in so verkehrter Weise 
anwendet. Die Bezeichnung der Sphygmobolometrie als einer dyna¬ 
mischen oder energetischen Untersuchungsmethode des Pulses hat 
keineswegs den Sinn, daß es dabei nur, wie man nach der 
Brösamlen’schen Arbeit glauben sollte, auf die Bestimmung der 
Pulsenergie oder Pulsarbeit ankommt. Ich habe ja stets darauf 
aufmerksam gemacht, daß die Bedeutung der dynamischen Puls¬ 
untersuchung gerade darin liegt, daß bei derselben im Gegensatz 
zu früheren Methoden die beiden Komponenten der Energie der 
Pulswelle, nämlich ein Volumen und ein Druck zur Geltung 
kommen, und daß dabei gerade das Volumen an sich als Mittel 
zur Beurteilung der Zirkulationsgröße und nicht bloß als Faktor 
der Energie klinisch besonders große Bedeutung hat. Das schien 
mir schon durch den Namen Volumbolometer für die neue Methode 
genugsam markiert zu sein. Der Name ist nicht nach dem Prinzip 
des „Lucus a non lucendo“ gebildet. 

Obschon der Wert der Schlußfolgerungen, welche Brösamlen 
aus seinen Badeversuchen zieht, schon durch die bisherigen Er¬ 
örterungen eine genügende Beleuchtung erfahren hat, glaube ich 
doch außerdem noch den Brösamlen’schen Versuchen selbst 
einige hydrotherapeutisch-bolometrische Versuche 
ausmeinerKlinik gegenüberstellen zu sollen, welche von meinen 
Assistenten Dubois uud Da Cu n ha lange vor den Brösamlen’schen 
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Mitteilungen, und also nicht etwa ad hoc zur Widerlegung dieses 
Autors, angestellt wurden. Sie lauten in betreif der gefundenen 
Arbeitswerte, auf deren Protokollierung, sich BrÖsamlen be¬ 
schränkt, den Brösamlen’sehen Befunden diametral entgegengesetzt 
und würden nach der Art der Schlußfolgerung Brösamlen’s, 
die ich allerdings, wie gesagt, auch prinzipiell nicht akzeptiere, 
die schönste Bestätigung der von Brösamlen als maßgebend 
betrachteten älteren Befunde von 0. Müller und seinen Schülern 
darstellen. 

Diese Protokolle mögen gleichzeitig auch gegenüber derBro- 
samlen’sehen lückenhaften Darstellung seiner Versuchsresultate 
als Paradigma dienen, wie derartige Versuche protokolliert werden 
müssen, um ein Urteil zu gestatten. (S. vorstehende Tabelle). 

Wie man sieht, stehen unsere Resultate in vollkommenem 
Widerspruch zu denjenigen Brösamlen’s. Wie sich dieser Wider¬ 
spruch erklärt, das läßt sich nicht so ohne weiteres mit einem 
Worte sagen. Es mag darüber folgendes bemerkt werden. 

Zunächst muß ich darauf hinweisen, daß jeder, der schon versucht 
hat, hydrotherapeutische Einwirkungen hämodynamisch zu untersuchen 
(ich habe mich früher namentlich viel mit flammentachygraphiscben 
Untersuchungen solcher Einwirkungen geplagt), weiß, wie außerordentlich 
heikel solche Untersuchungen in betreff der Konstanz der Resultate sind, 
und wie es dabei auf ganz genaue Einhaltung bestimmter und minutiöser 
Versuchsbedingungen ankomrnt, wenn man konstante Resultate erhalten 
will. Es beruht dies darauf, daß man fortwährend durch den Wechsel 
von Aktion und Reaktion gestört wird, so daß widersprechende. Resultate 
entstehen können. So gibt es denn bekanntlich kein widerspruchsvolleres 
Gebiet als die Hämodynamik der Hydrotherapie. Es liegt hierin, sowie 
in dem rasch vorübergehenden Charakter der erzielten Veränderungen, 
die große Schwierigkeit der hämodynamischen Begründung der Hydro¬ 
therapie, welche viele Forscher, zu denen auch ich gehöre, dazu geführt 
hat, die Heilwirkungen der Hydrotherapie nicht hämodynamisch, sondern 
aus der direkten Wirkung thermischer Reize auf das Nervensystem zu 
erklären. 

Außerdem muß, da aus dem Wortlaut der B r ösaml en ’schen Ver¬ 
suchsprotokolle hervorzugehen scheint, daß er die bolometrischen Unter¬ 
suchungen vornahm, während der Patient sich im Bade befand, auf die 
großen Schwierigkeiten hingewiesen werden, die sich unter derartigen 
unbequemen Verhältnissen der Ausführung einer korrekten bolometrischen 
Untersuchung entgegenstellen, besonders wenn nicht für diesen Zweck 
ganz eigens eingerichtete Badewannen benutzt werden. Jede veränderte 
Stellung des Arms, jede veränderte Muskelspannung am Arm oder am 
übrigen Körper, wie 6ie sich bei dieser sehr unbequemen Versuchs- 
anordnung nicht immer mit Sicherheit werden vermeiden lassen, jede 
Benetzung der Manschette kann die Resultate beeinflussen. Auch ist mit 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Üb, d. richtige Beurteilung d. Volombolometrie u. d. Art ihrer klin. Verwendg. 37 

Rücksicht auf die erwähnte Gefahr der Verwechslung von Aktion und 
Reaktion darauf hinzuweisen, daß, wenn der Patient sich zur Vornahme 
der Untersuchung im Bade etwas aufsetzt, so daß vorher ira Wasser be¬ 
findliche Hautstellen an die Luft kommen oder wenn er auch nur seinen 
Arm, wenn er ihn vorher im Wasser hielt, zum Zwecke der Vornahme 
der Bolometrie aus dem Bade herausstreckt (da die Aufnahraevorrichtung 
nicht dafür eingerichtet ist, im Wasser benutzt zu werden), dies beim 
kalten Bad als Wärmereiz, beim warmen Bad als Kältereiz wirkt, so daß 
da manchen unberechenbaren Einflüssen und Fehlern und direkten Um¬ 
kehrungen der Wirkung Tür und Tor geöffnet wird. Ich will nicht 
sagen, daß diese Schwierigkeiten sich nicht überwinden lassen, aber 
jedenfalls ist dies nur durch sehr große Übung und Erfahrung und nicht 
schon nach kurzdauernder Beschäftigung mit der Methode möglich. Und 
wo Unstimmigkeiten beobachtet werden, wie sie Brösamlen gefunden 
za haben glaubt, sollte die Frage nach der Möglichkeit technischer 
Fehler doch wenigstens erörtert werden. Der Verfasser gibt uns nirgends 
irgendwelche Aufschlüsse über seine Technik, so daß wir auch über 
andere fundamentale Versuchsbedingungen nicht ins Klare kommen. Er 
gibt nicht an, ob er sich nach der Einwirkung der betreffenden hydro¬ 
therapeutischen Prozedur wirklich immer mit allen Kautelen bemüht hat, 
sowohl den Optimaldruck als auch die optimale Manschettenspannung 
neu featzustellen, was schon infolge des durch das Bad veränderten 
Turgors der Gewebe und des veränderten vasomotorischen Tonus durch¬ 
aus notwendig ist. Ja wir erfahren überhaupt nicht einmal (nirgends 
in der ganzen Arbeit), ob er bei Optimaldruck gearbeitet hat. Das 
Wort Optimaldruck kommt in der ganzen Arbeit Brö- 
samlen's ebensowenig vor wie der Ausdruck optimale 
Mansch ettenspannung. Und doch sind dies fundamentale Dinge 
für die richtige Anwendung der Methode. Sollte der Verfasser bei 
Maximaldruck gemessen haben, so müßten schon aus diesem Grund 
seine Messungen als unbrauchbar bezeichnet werden. Denn die Prüfung 
der in meiner Arbeit über Volumbolometrie zur Diskussion gestellten^ 
aber keineswegs definitiv empfohlenen Idee, zur Vermeidung des Aus¬ 
probierens des Optimaldrucks, bei Maximaldruck zu messen, hat mir ein 
ungünstiges Resultat ergeben, weil die so gefundenen Werte nicht immer 
vergleichbar sind. Ich würde auch hierüber den Verfasser gerne auf¬ 
geklärt haben, wenn er sich an mich gewandt hätte. 

Die Veränderungen, welche Br ös am len nach den Badeprozeduren 
fand, sind oft äußerst geringfügig, mehrfach liegen sie sogar ganz inner¬ 
halb der Fehlergrenzen der Methode. Es zeigt sich dies namentlich, wie 
schon erwähnt, auch in den von dem Verfasser „errechnten“ Puls¬ 
volumina. Hier sind die durch die Eingriffe bedingten Veränderungen 
verschwindend klein. Der Verfasser ist nicht berechtigt, aus solchen 
minimalen Differenzen seine weitgehenden Schlüsse zu ziehen. Wenn 
er es dennoch tut, so überschätzt er in dem nämlichen Maße die Ge¬ 
nauigkeit der Methode, als er diese in betreff ihres Wertes unterschätzt. 
Wie ganz anders ausgesprochen sind meist die Badewirkungen, welche 
in den oben mitgeteilten Tabellen meiner Klinik — in entgegengesetztem 
Sinne wie bei Brösamlen — verzeichnet sind. 
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Diese Beobachtungen meiner Klinik dürften mit größerer Wahr¬ 
scheinlichkeit darauf Auspruch machen, das typische Verhalten der Bade¬ 
einwirkungen wiederzugeben, weil es eine anerkannte Tatsache ist, daß 
die Kälte die peripheren Gefäße verengert, die Wärme sie erweitert, und 
weil darin die nächstliegende Erklärung für die vermehrten Volum werte 
des Radialispulses nach dem warmen Bade und für ihre Verminderung 
nach dem kalten Bad in unseren Beobachtungen zu Buchen ist. 

Wodurch der Unterschied der Resultate Brösamlen’s und der 
unsrigen bedingt ist, soweit sie überhaupt vergleichbar sind, (nämlich in 
betreff der von Brösamlen ausschließlich angegebenen Arbeitswerte) kann 
man namentlich wegen der unvollständigen Protokollierung der Brösamlen- 
sehen Befunde nicht mit Bestimmtheit sagen. Auf die zahlreichen mög¬ 
lichen Fehlerquellen bei solchen Untersuchungen habe ich schon aufmerk¬ 
sam gemacht. Es ist aber, ganz abgesehen von der Möglichkeit, daß an 
die Stelle der primären Wirkung die Reaktion tritt, auch denkbar, daß 
bei gewissen Graden der Wirkung, welche Brösamlen bei seiner Ver¬ 
suchsanordnung vielleicht zufällig getroffen hat, in der komplexen Wirkung 
der thermischen Reize auf Herz, Blutdruck und Kaliber der Radi&lis 
antagonistische Wirkungen sich soweit kompensierten oder überkompen¬ 
sierten, daß in den resultierenden Arbeitswerten, die Brösamlen 
allein protokolliert, nur geringe Veränderungen oder sogar Veränderungen 
zustande kamen, welche denjenigen, welche Brösamlen erwartete und 
welche von uns tatsächlich gefunden wurden, entgegengesetzt waren. 
Solche hydrotherapeutische Wirkungen sind eben höchst komplizierter 
Art und in den gefundenen Arbeitswerten wirken die erwähnten drei 
Faktoren zusammen. Eine klare Einsicht in die Verhältnisse wäre bloß 
möglich, wenn Brösamlen das abgelesene Pulsvoluraen und den Optimal¬ 
druck angegeben hätte. Das von dem Autor in fehlerhafter Weise und 
unter Benutzung seiner, nach meinen früheren Bemerkungen (S. 33) fehler¬ 
haften Mitteldruckwerte errechnete Pulsvolumen, gestattet nach meinen 
Auseinandersetzungen auf S. 33 f. keine Beurteilung der Sachlage. 

Es liegt mir nun aber, im Gegensatz zu dem, was mir Brö¬ 
samlen an kritikloser Verwertung der Bolometrie zutraut, fern, 
aus unseren eigenen oben tabellarisch zusammengestellten Versuchs¬ 
ergebnissen bei Bädern ohne weiteres Schlüsse auf das Verhalten 
des Herzens und der Gesamtzirkulation zu ziehen, obschon solche 
Schlüsse, im Gegensatz zu den B r ö s a m 1 e n ’ sehen Beobachtungen, 
Veränderungen der Zirkulation ergeben würden, welche Brösam- 
len nach den älteren Versuchen von 0. Müller und seinen 
Mitarbeitern als tatsächlich bestehend annimmt. Ich halte der¬ 
artige Schlüsse bei der gewaltsamen und komplizierten Umorien¬ 
tierung der ganzen vasomotorischen Innervation für ganz unmög¬ 
lich, wenn nicht gleichzeitig auch noch die Arteriometrie mit 
herangezogen wird. — 

Auch in den pathologischen Beobachtungen, welche 
in der Brösamlen’schen Arbeit auf diese ganz verfehlten 
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Badeversuche folgen, macht sich die schon erwähnte schwer ver¬ 
ständliche und für die Beurteilung äußerst störende Tatsache geltend, 
daß der Verfasser überall bloß die Arbeitswerte protokolliert, auf 
welche, wie ich gezeigt habe, viel geringeres Gewicht zu legen ist 
als auf die Volum werte. 

Anlaß zu Bemerkungen geben mir in diesem klinischen Teil 
speziell die Fälle, wo Brösamlen trotz des Bestehens 
von Ödemen und Cyanose bei Arteriosklerose und 
chronischer Nephritis nicht bloß hohen Blutdruck 
und hohe Arbeitswerte fand, sondern auch hohe Vo¬ 
lumwerte, denen er aber, wie gesagt, nicht etwa die direkte 
Ablesung wie sie das Instrument gibt, sondern die besprochene, 
nicht zu billigende Errechnung zu Grunde legt. Die hohen Arbeits¬ 
und Volumwerte dieser Fälle scheinen ihm in Anbetracht des 
klinischen Bildes unmöglich zu sein und eine Unstimmigkeit der 
Bolometrie zu'beweisen. Was hier aber nicht stimmt, wenn man 
annimmt, daß der Verfasser das Pulsvolumen trotz seiner falschen 
Methode wenigstens annähernd richtig beurteilt, ist nicht das 
Resultat der Bolometrie, sondern die klinische Auffassung der 
Fälle, wie die folgenden Bemerkungen zeigen mögen. 

Was die hohen Arbeitswerte dieser Fälle mit Ödem und 
Cyanose betrifft, so bedürfen sie keiner besonderen Erklärung, 
sondern sie ergeben sich, auch wenn man annimmt, daß ein insuffizientes 
Herz mit Hochdruckstauung vorliegt, nach dem Begriff der Hoch¬ 
druckstauung ganz von selbst. Sie erklären sich ganz ebenso wie 
der hohe Druck der Hochdruckstauung. Ich habe seinerzeit das¬ 
jenige, w r as ich als Hochdruckstauung bezeichnete, definiert als 
einen Zustand, bei welchem kleine Systolen wegen hoher arterieller 
Widerstände einen hohen Druck in den Arterien hervorrufen. Da 
nun der Arbeitswert des Pulses das Produkt aus dem überwundenen 
Druck in das Pulsvolumen darstellt, so ist es sehr gut verständ¬ 
lich, daß bei Hochdruckstauung unter Umständen nicht bloß hoher 
Druck, sondern auch hohe Arbeitswerte, trotz des verminderten 
Pulsvolumens beziehungsweise Auswurfsvolumens des Herzens Vor¬ 
kommen können. Wenn man sich trotzdem über das Vorkommen 
von hohen Arbeitswerten bei insuffizientem Herzen wundert, eine 
Verwunderung, die nicht ganz unberechtigt ist, da eben das Herz 
trotz der kleinen Systolen tatsächlich hier mehr Arbeit leistet, als 
in der Norm, so ist demgegenüber darauf hinzuweisen, daß z. B. auch 
kein Zweifel besteht, daß auch bei intracardialen Kreislaufshinder¬ 
nissen, also bei Klappenfehlern, das Herz unter Umständen, trotz des 
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Bestehens einer Kompensationsstürung. d. h. einer partiellen Er¬ 
lahmung, intracardial noch sehr viel mehr Arbeit leistet als das 
gesunde Herz in der Ruhe. Die durch die intracardialen Kreis¬ 
laufshindernisse bedingte Mehrarbeit genügt aber eben in diesen 
Fällen, trotz ihres hohen Betrages nicht, um extracardial aus¬ 
zureichen, d. h. ein normales Auswurfsvolumeu in die Aorta zu 
senden, bzw. eine normale Zirkulationsgröße hervorzubringen. So 
ist auch die Tatsache des Vorkommens einer vermehrten extra- 
cardialen Arbeit des Herzens, d. h. eines erhöhten Arbeitswertes 
des Arterienpulses bei Herzinsufticienz eigentlich nicht auffälliger, 
als die Tatsache, daß das insufliciente Herz bei Hochdruckstauung 
auch einen erhöhten Druck zu leisten imstande ist. Um beide 
Tatsachenreihen zu verstehen, ist eben zu berücksichtigen, daß 
auch das insuftiziente Herz, ganz abgesehen von der Frage, ob es 
seine Arbeit durch kompensatorische Hypertrophie erleichtert hat, 
noch über einen gewissen Betrag von Reservekraft verfügt, deren 
Grenzen seinerzeit durch B. Lewy in einer sehr interessanten 
Arbeit 1 ) nach den Gesetzen des Energieumsatzes festgestellt worden 
sind. Nach diesem Autor ist das normale Herz bei stärkerer In¬ 
anspruchnahme imstande, Mehrarbeit bis zum 14 fachen Betrag der 
normalen Arbeit zu leisten und diese Reserveleistungsfähigkeit 
geht auch dem insufticienten Herz, solange die Energiezufuhr in 
der Nahrung noch ausreicht, nicht ganz verloren und sie kann 
sowohl intracardial als extractndial, in letzterem Fall in einer 
erhöhten Pulsarbeit bei hohem arteriellen Druck aber kleinen 
Systolen zum Vorschein kommen. Wenn man sich also gegen die 
Annahme, daß ein insufticientes Herz unter Umständen mehr Arbeit 
leistet als ein gesundes in Körperruhe, vorläufig noch verwundert 
oder sogar, wie Brösamlen, diese Annahme für unmöglich hält, 
so wird es damit wohl gehen, wie seinerzeit mit dem Begriff der 
Hochdruckstauung, den mir anfangs auch nur wenige glauben 
wollten, da es nicht allgemein verstanden wurde, wie ein insuffi- 
cientes Herz unter Umständen einen höheren Druck leisten solle, 
als ein gesundes Herz in Körperrulie. Heutzutage zweifelt wohl 
kaum mehr jemand an dieser Möglichkeit. Aus dieser Erläuterung 
geht hervor, daß, wenn Brösamlen bei den hohen „Bolometer¬ 
werten“ (d. h. nach seiner Terminologie „Arbeitswerten“) „Bedenken 
in betreff der Systolengröße“ hat, auf welche ich „nicht aufmerk¬ 
sam gemacht habe“, diese Bedenken nur darauf beruhen, daß er 


1) B. Lewy, Zeitschr. f. kliu. Med. Bd. 31 w. 32. 
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auch hier wieder die Begriffe, nämlich Pulsarbeit 
und Pulsvolumen, verwechselt und annimmt, daß ich be¬ 
hauptet habe, aus hohen Arbeitswerten ergebe sich eine große 
Systole. Eine solche Behauptung habe ich doch niemals auf¬ 
gestellt. Nirgends habe ich aus der Arbeitsgröße des Pulses auf 
Sufficienz oder Insufficienz des Herzens und der Zirkulation ge¬ 
schlossen. Brösamlen wäre niemals dazu gekommen, mir solche 
Ansichten zuzuschreiben, wenn er die Bedeutung des Fortschrittes 
vom Druckbolometer zum Volumbolometer und die selbständige 
Bedeutung des durch diese Methode direkt und einwandsfrei be¬ 
stimmten Puls Volumens gegenüber der Puls ar beit richtig 
erfaßt und überhaupt meine Arbeiten verstanden hätte. 

Noch auffälliger erscheint aber Brösamlen mit Recht die 
Tatsache — und er glaubt, dieselbe werfe ein schlimmes Licht 
auf die Sphygmobolometrie —, daß er in einigen dieser Fälle trotz 
des Bestehens von Ödemen und Cyanose auch ein erhöhtes Puls¬ 
volumen „errechnete“. Auf die Sinnlosigkeit dieser Errechnung 
einer direkt festgestellten Größe und ihrer Fehlerhaftigkeit soll 
hier nicht nochmals eingegangen werden. Ich verweise in dieser 
Beziehung auf S. 32f. Es mag vielmehr angenommen werden, die 
Brösamlen’schen Volumberechnungen seien richtig. Da es sich 
dabei um Fälle von chronischer Nephritis sowie von Arteriosklerose 
handelt, so stellt Brösamlen die Behauptung auf, daß die Bolo¬ 
metrie bei diesen Krankheitszuständen „versage“, wie er meint 
•,aus dem einfachen Grunde“, weil „die veränderte Weitbarkeit 
der Gefäße keine Berücksichtigung finde“ (S. 529). Diese „ein¬ 
fache Begründung“ dürfte wohl kaum verständlich sein; mir we¬ 
nigstens ist sie ganz, unklar. Der sphygmobolometrisch bestimmte 
Volumwert des Pulses hat mit der Weitbarkeit der Gefäße nichts, 
aber auch gar nichts zu tun. Eine solche Behauptung be¬ 
weist wiederum ein tiefes Mißverständnis der Me¬ 
thode. Was soll es nun aber eigentlich, abgesehen zunächst von 
jeder Erklärung der klinischen Tatsachen, heißen, daß, weil jene 
Befunde mit den Erwartungen des Verfassers nicht übereinstimmten, 
die Bolometrie „versage“? Von einem Versagen der Bolometrie 
könnte man meiner Ansicht nach doch nur dann sprechen, wenn 
die Methode in gewissen Fällen aus irgendeinem Grunde aufhören 
würde, das „gestaute Pnlsvolumen“ der Radialis richtig anzugeben. 
Denn die Methode beansprucht, wie ich gegenüber ungemessenen, 
nicht von mir ausgehenden Anforderungen, die man an sie stellen 
will, hervorheben muß, zunächst gar nichts anderes als das, daß 
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sie imstande ist, das periphere Pulsvolumen und die periphere 
Pulsarbeit der Radialis zu bestimmen. Alles andere ist, wie ich 
immer wieder betonen muß, Sache der klinischen verstandes¬ 
mäßigen Überlegung. Warum sollte nun die Boloraetrie bei Arterio¬ 
sklerose und chronischer Nephritis „versagen“, das heißt weniger 
als in anderen Fällen das Pulsvolumen und die Pulsarbeit der 
Radialis richtig angeben ? Dafür liegt nicht der mindeste Grund vor. 

Ich gebe zwar Brösamlen vollkommen recht, wenn er auf 
S. 529 sagt, die hohen „Bolometerwerte“ (nach seiner Terminologie 
heißt dies wieder „Arbeitswerte“) der Nephritiker und Arterio- 
sklerotiker beruhen in erster Linie auf dem erhöhten Tonus der 
Gefäße, oder anders und besser ausgedrückt, dem hohen Blutdruck. 
Darin liegt aber doch kein „Versagen“ der Bolometrie, indem ja 
eben der hohe Blutdruck der eine Faktor des ein Produkt aus 
Druck und Volumen darstellenden Arbeitswertes darstellt. Von 
einem Versagen der Bolometrie könnte bloß dann gesprochen 
w f erden, wenn der hohe Gefäßtonus oder Blutdruck in diesen Fällen 
ein zu großes Puls volumen Vortäuschen würde. Davon kann aber 
doch keine Rede sein. Wenn der Verfasser dabei etwa an eine 
vermehrte Expansivkraft der rigiden Arterien denkt, so ist zu 
sagen, daß diese niemals das Pulsvolumen vergrößern kann, da ja 
der pneumatische Gegendruck diese Expansivkraft vollständig äqui¬ 
libriert und unwirksam macht. Nur das Herz setzt die Arterien¬ 
wand in Bewegung und wenn dabei — normales Arterienkaliber 
vorausgesetzt — in betreff der Fälle, wo diese Annahme nicht 
zutrifft vgl. später) ein großes Pulsvolumen zu Stande kommt, so 
kann dies nur von einer großen Systole des Herzens herrühren. 
Der Tonus der Gefäße kann also die Erscheinung, daß Brö¬ 
samlen in einigen Fällen bei Ödem, Cyanose und Dyspnoe ein großes 
Pulsvolumen fand, niemals erklären und es handelt sich vielmehr 
darum, eine andere Erklärung dieser dem Verfasser paradox er¬ 
scheinenden und seiner Ansicht nach die Bolometrie in ein schiefes 
Licht setzenden Beobachtung zu geben. 

Die sehr einfache Erklärung ist auf klinischem 
Gebiet zu suchen und ergibt sich ganz von selbst, sobald man 
von richtigen pathologischen Anschauungen ausgeht und berück¬ 
sichtigt, daß Ödem, Cyanose und Dyspnoe sogar sehr häufig 
ohne Herzinsufficienz Vorkommen. Es lagen eben offenbar 
in den mir sehr wohl bekannten Fällen, wie sie Brösamlen be¬ 
schreibt, überhaupt keine Herzinsufficienzen, sondern ganz auders 
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geartete, mit normaler oder sogar gesteigerter Herztätigkeit ver¬ 
bundene Zustände vor. 

Daß bei Nephritiden Ödeme sehr häufig vollkommen unabhängig 
von einer verschlechterten Herzaktion Vorkommen, ist bekannt 
genug und daß in diesen Fällen das gewöhnlich benutzte Kriterium 
der Lokalisation des Hydrops an den abhängigen und vom Herzen 
entfernten Körperteilen die cardiale Genese nicht sicher beweist, 
ergibt sich aus den häufigen negativen Erfolgen einer cardialen 
Therapie in diesen Fällen, selbst dann, wenn sie schließlich einen 
günstigen Ausgang nehmen, so daß nicht die Schwere der Herz¬ 
veränderungen die Schuld an dem Mißerfolg der Herzmittel sein 
kann. Auch läßt sich theoretisch leicht verstehen, daß jede Art 
von Ödemen durch den Einfluß hydrostatischer Wirkungen und 
von abnormen Viscositätsverhältnissen des Blutes auch trotz voll¬ 
kommen normaler Herztätigkeit sich in den abhängigen und in 
den vom Herzen weit entfernten Teilen stärker als anderswo loka¬ 
lisieren kann. 

Wenn Brösamlen also auch nicht geneigt war, den meiner 
Ansicht nach unzweideutigen Aufschluß über die Genese der Ödeme 
in seinen Fällen, den ihm gerade die Sphygmobolometrie gab, als 
entscheidend zu akzeptieren, .so hätte er doch meines Erachtens 
das Vorkommen und die Möglichkeit solcher nicht cardialer Ödeme 
trotzdem wenigstens berücksichtigen sollen, bevor er sich zu der 
Behauptung eines „Versagens“ der Bolometrie entschloß. Er hätte 
dies nach dem Gesagten auch dann tun sollen, wenn die Ödeme 
scheinbar cardial lokalisiert waren, worüber er nicht einmal Angaben 
macht. Die niedrige Pulsfrequenz in denjenigen dieser Fälle, in 
welchen Brösamlen die Pulsfrequenz überhaupt erwähnt, spricht 
nicht sehr dafür, daß Brösamlen mit seiner nicht weiter be¬ 
gründeten Annahme einer Herzinsufficienz Recht habe. Wünschens¬ 
wert wäre es gewesen, wenn die Pulsfrequenz überall mitgeteilt 
und überhaupt eine etwas genauere Charakteristik der Krankheits¬ 
bilder in allen Fällen gegeben worden wäre. Denn so oberfläch¬ 
lich dargestellte Krankheitsbilder lassen sich klinisch überhaupt 
nur sehr schwer beurteilen. Daß bei bestehendem Hydrops weder 
das Bestehen von Cyanose noch dasjenige von Dyspnoe für die 
Diagnose von Herzinsufficienz irgendwelchen Wert hat, das bedarf 
keiner besonderen Hervorhebung. Meine Beobachtungen sprechen bei 
wirklichen cardialen Störungen durchaus für die Möglichkeit der 
Beurteilung der Zirkulationsgröße durch die Bolometrie und auch 
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in den therapeutischen Beobachtungen Brösamlen’s finden sich 
manche Beispiele, welche dies ebenso gut bestätigen, wie die kli¬ 
nischen Mitteilungen von Hartmann 1 ) sowie diejenigen von 
Dubois (1. c.). 

Da sich nun aber das soeben Gesagte bloß auf Nephritiker 
oder nephritisverdächtige Patienten bezieht und die von Brö- 
samlen angeschnittene allgemeine Frage der großen Puls¬ 
volumina bei hydropischen, dyspnoischen und cyano- 
tischen Patienten klinisch eine der wichtigsten ist und ein¬ 
mal eine allgemeinere Besprechung auch für nicht nephritische 
Patienten bedarf, so muß ich hervorheben, daß ich schon lange 
vor Einführung der Sphygmobolometrie aus klinischen Gründen zu 
der Überzeugung gekommen bin, daß auch in Fällen, wo weder 
Nephritis noch Nephritisverdacht vorliegt, die simplizistische, ge¬ 
wissermaßen reflektorische Diagnose auf Herzinsuffi- 
cienz aus den Erscheinungen von Hydrops, Cyanose, Dyspnoe, 
Oligurie usw., wie sie vielfach üblich ist, und zu der sich offenbar 
auch Brösamlen bekennt, nicht berechtigt ist und zwar auch in 
Fällen nicht, wo wirklich eine Herzaffektion vorliegt und wo sich 
die Ödeme durch ihre Lokalisation an den abhängigen Teilen 
genau wie cardiale verhalten. Man kann sich auch ohne Bolo- 
metrie durch die Palpation des Pulses und durch die häufige 
Erfolglosigkeit von Herzmitteln, die man ganz ohne Grund dann 
oft auf ein refraktäres Verhalten des Myocardes bezieht (während 
in Wirklichkeit eine fehlerhafte Indikationsstellung vorliegt) davon 
überzeugen, daß es sich in diesen Fällen durchaus nicht immer um 
Herzinsnfficienzen handelt. Denn die Erfahrung, daß in solchen 
Fällen häufig andere therapeutische Verfahren, die auf die Atmung, 
die Niere, die Gefäße, die Zusammensetzung der Gewebssäfte wirken 
(Kochsalzarme Diät, Flüssigkeitsentziehung, sonst veränderte Nah¬ 
rung) erfolgreich sind, bestätigte oft genug schon lange vor der 
Einführung der Bolometrie, die allerdings die Erkennung dieser 
Zustände wesentlich erleichtert, die Annahme, daß in vielen dieser 
Fälle, auch bei notorisch Herzkranken und bei sogenannter car- 
dialer Lokalisation des Hydrops, ganz anders geartete Störungen, 
Störungen der Atmung, der Nierenfunktion (auch ohne diagnosti¬ 
zierbare Nephritis) abnorme Durchlässigkeit der Gefäße, abnorme 
Viscositätsverhältnisse des Blutes usw. vorliegen. Dubois hat in 
seiner unlängst erschienenen Arbeit (1, c.) auf diese Zustände auf- 

1) Hurt in an ii, dieses Arch. Bd. 117. 
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merksam gemacht und schon betont, wie ich es hier nochmals tue, 
daß diese Vorkommnisse eigentlich erst durch die Einführung der 
Bolometrie einer schärferen Diagnose auch für den klinisch weniger 
Erfahrenen zugänglich gemacht wurden, während sie sich dem Er¬ 
fahrenen allerdings schon früher als das, was sie sind, aufgedrängt 
haben. Ich habe diese Zustände als Pseudokompensations¬ 
störungen bezeichnet. Wie gesagt charakterisieren sich diese 
Fälle, abgesehen von den guten bolometrischen Volumwerten, durch 
die entsprechenden Resultate der Palpation des Pulses und die 
Regelmäßigkeit des letzteren sowie die Erfolglosigkeit der 
Mittel der Digitalisgruppe (soweit nicht etwa in Ausnahms¬ 
fällen, dann gewöhnlich charakteristischer Weise ohne jede Wir¬ 
kung auf den Puls, die in neuerer Zeit aufgefundene renale 
diuretische Wirkung der Digitalispräparate Nutzen haben kann), 
ferner durch den Erfolg anders gearteter Medikamente. Daß und 
warum die sogenannte „cardiale Lokalisation“ der Ödeme nicht 
ohne weiteres die kardiale Genese beweist, geht aus demjenigen 
hervor, was oben bei der Besprechung der nephritischen Ödeme in 
betreff des «Einflusses der Viscosität des Blutes und hydrostatischer 
Wirkungen gesagt worden ist. Meine Auffassung dieser Fälle 
stimmt sehr gut mit der Tatsache überein, daß Lundgaard 1 ) 
mittels der Krogh-Lindhard’schenStickoxydulmethode 
keineswegs bei allen „Kompensationsstörungen“ eine Verminderung 
der Zirkulationsgröße fand und daß er „nicht immer eine Pro¬ 
portionalität zwischen der Verminderung der Zirkulationsgröße und 
dem Umfang der gewöhnlichen Zeichen der klinischen Kompen¬ 
sationsstörungen nachweisen konnte“. Nur unterließ es leider 
Lundgaard, aus diesen interessanten Beobachtungen den einzig 
richtigen und radikalen Schluß zu ziehen, daß die Fälle mit nich t 
verminderter Zirkulationsgröße dem Begriff der Kompensations¬ 
störung, der durchaus das Vorhandensein einer verminderten Zir¬ 
kulationsgröße in sich schließt, eben, wie ich es dargestellt habe, 
nicht entsprechen, sondern als Pseudokompensationsstörungen be¬ 
zeichnet und funktionsdiagnostisch also ganz anders, nämlich als nicht 
cardiale Störungen, aufgefaßt werden müssen. Es dürfte sehr zu¬ 
gunsten der Einführung der Sphygmobolometrie sprechen, daß 
diese einfache und jedem Arzt zugängliche Untersuchungsmethode 
in meinen Händen und auch in den Händen Brösamlen’s (ohne 
daß dieser Autor die richtigen Schlüsse zog) das nämliche Resultat 


1) Lundgaard, dieses Arcli. Bd. 118 S. 552. 
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ergab, welches Lundgaard nur mittels einer jenseits der ärzt¬ 
lichen Praxis stehenden Laboratoriumsmethode herausbekommen 
hat. Für die Annahme, daß in den Fällen, wo sich das Bild 
einer scheinbaren Kompensationsstörung mit großem Puls¬ 
volumen kombiniert, solche Zustände von Pseudokompensations¬ 
störung, das heißt überhaupt nicht cardiale Symptomen- 
komplexe vorliegen, dafür spricht die Erfahrung, 
daß in der überwiegenden Zahl dieser Fälle sich die 
Herzmittel als gänzlich wirkungslos erweisen. Weit 
entfernt also, daß die Bolometrie gegenüber diesen 
Zuständen mit ihren Aufschlüssen „versagt“, er¬ 
leichtert sie ihre Diagnose und schon aus diesem 
Grunde lohnt sich ihre Einführung in die Praxis im 
Interesse der Therapie reichlich. 

Ganz ähnlich wie in diesen Fällen von Cyanose. Dyspnoe und 
allgemeinem Hydrops verhält sich offenbar die Sache in dem Fall 
von Lungenödem, der von Brösamlen mitgeteilt wird. Der 
Verfasser geht hier von der bekannten Cohnheim-Weich’sehen 
Theorie des Lungenödems aus und meint demnach aus dem Auf¬ 
treten von Lungenödem ohne weiteres ein mehr oder weniger iso¬ 
liertes Erlahmen des linken Ventrikels bei besserer Aktion des 
rechten Ventrikels erschließen zu können. Gegenüber dieser ein¬ 
seitigen und wiederum sehr simplizistischen Auffassung des Lungen¬ 
ödems muß ich betonen, daß viele erfahrene Kliniker längst durch 
ihre Beobachtungen am Krankenbette zu der Überzeugung ge¬ 
kommen sind, daß diese Cohn heim-Welch’sche Theorie des 
Lungenödems, wenn überhaupt, doch jedenfalls nur für einen Teil 
der Fälle gilt. Man sieht sehr häufig Fälle, besonders von paroxys¬ 
malem. aber sogar auch von terminalem Lungenödem, bei welchen 
nicht bloß der Blutdruck hoch ist, was im Lichte der dynamischen 
Auffassung des Pulses und unserer Kenntnisse von dem Wesen 
der Hochdruckstauung, nicht viel gegen eine Erlahmung des linken 
Ventrikels beweisen würde, sondern wo auch der Puls groß, kräftig 
und regelmäßig bleibt, ja abnorm groß ist. Man kann dies ohne 
die Bolometrie nachweisen. Hat denn Herr Brösamlen als klini¬ 
scher Assistent solche Fälle niemals auch ohne Bolometrie gesehen 
und überdacht? Öder erscheint ihm das Pulsfühlen eine ebenso 
unbrauchbare Methode wie die Bolometrie? Es gibt zweifellos 
viele Fälle, wo das Lungenödem nicht auf Herzschwäche, sondern 
auf einer aus irgendeinem Grund erhöhten Durchlässigkeit der 
Lungengefäße beruht und es ist sehr verständlich, daß in diesen 
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Fällen der Organismus auf die schwere Atmungsstörung sogar mit 
einer maximal gesteigerten Herztätigkeit reagiert. Dies sind ge¬ 
rade die Fälle, wo man zur Bekämpfung des Lungenödems mit 
Aderlässen die besten Erfolge erzielt. Ich verweise übrigens 
gegenüber der ausschließlich mechanischen Auffassung des Lungen¬ 
ödems auf meine unter Cohnheim’s Leitung selbst ausgeführte, 
im Jahrgang 1883 des Archivs für experimentelle Pathologie und 
im Jahrgang 1887 der Zeitschrift f. klin. Medizin veröffentlichten 
Untersuchungen über die Pathologie und Therapie des Lungen¬ 
ödems. Ich kann auch mitteilen, daß Cohn heim selbst durch 
diese unter seiner eigenen Ägide ausgeführte Untersuchungen von 
der ausschließlich mechanischen Auffassung des Lungenödems zu¬ 
rückgekommen ist, und in seiner späteren Zeit im Einklang mit 
seiner sonstigen Theorie des Hydrops auch den Einfluß einer er¬ 
höhten Durchlässigkeit der Lungengefäße durchaus anerkannt hat. 

Was nun die Befunde Brösamlen’s bei seinem Fall von 
rezidivierendem Lungenödem betrifft, so wäre zwar die in den An¬ 
fällen eintretende mächtige Blutdrucksteigerung und auch der ge¬ 
steigerte Arbeitswert des Pulses an sich mit der Annahme eines 
Stauungslungenödems vereinbar. Es würde sich dann um eine 
Hochdruckstauung mit gesteigertem Arterientonus im großen Kreis¬ 
lauf gehandelt haben. Da nach meinen Erörterungen auf S. 39 ff. 
bei Hochdruckstauung hohe Arbeitswerte sich sehr wohl mit Klein¬ 
heit der Systolen vertragen, so ist es mir ganz unklar, was die 
Beteuerung Brösamlen’s auf S. 531 sagen will: „Nie und nimmer 
wird man aus diesen Werten (gemeint sind die hohen Arbeitswerte) 
auf die Größe der Systole im einzelnen Fall schließen dürfen.“ 
Welche Verwirrung! Habe ich denn je aus hohen Arbeitswerten 
auf große Systolen geschlossen? Es ist wirklich schwer, mit einem 
Autor eine komplizierte Frage zu diskutieren, wenn ihm fortwährend 
solche Begriffsverwechslungen passieren. Nun erbringt aber Brö- 
s am len selbst den einwandfreien Beweis, daß es sich in seinem 
Fall nicht um einen solchen Fall von Lungenödem durch Hoch¬ 
druckstauung gehandelt haben kann. Er kommt nämlich auch 
hier (wiederum nicht durch direkte Ablesung des Pulsvolumens, 
sondern durch seine gewöhnliche Art der Errechnung, die ich früher 
kritisiert habe) zu dem Resultate, daß in den Lungenödemanfällen 
das Pulsvolumen außerordentlich stark gesteigert war und 
wenn auch seine Berechnung aus den auf S. 32 f. angeführten 
Gründen sehr anfechtbar ist, so waren doch die Unterschiede des 
errechneten Pulsvolumens in den Anfällen gegenüber der anfalls- 
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freien Zeit so außerordentlich groß, daß wohl die Annahme eines 
stark vergrößerten Pulsvolumens im wesentlichen richtig ist. Weit 
entfernt davon, daß hieraus Brösamlen den Schluß ziehen darf, 
daß die Bolometrie in diesem Falle versagt hat (denn er bleibt 
den Nachweis schuldig, durch welche physikalischen Vorgänge in 
in den Anfällen von Lungenödem die Bolometrie ein vergrößertes 
Pulsvolumen „Vortäuschen“ könnte), erbringt der Autor damit den 
einwandfreien Beweis, daß es sich in seinem Falle eben nicht um 
ein Stauungslungenödem, nicht um Herzinsufficienz gehandelt 
haben kann. Wenn demgegenüber Brösamlen gemäß seiner 
Voreingenommenheit durch eine einseitige Theorie des Lungen¬ 
ödems findet ('S. 531), daß sein Befund einer supernormalen Systole 
bei akutem Versagen des linken Ventrikels merkwürdig anmute, 
so liegt eben hier in der Annahme eines Versagens des linken 
Ventrikels eine unverkennbare petitio principii vor, und mich mutet 
es im Gegenteil merkwürdig an, daß Brösamlen bei so euorm 
vergrößertem Pulsvolumen ein solches Versagen, eine Herz¬ 
insufficienz annimmt. Hier ist die falsche Theorie des Verfassers 
das „Irrlicht“ (Brösamlen S. 533), nicht die Bolometrie, die die 
Verhältnisse aufklärt! 

Es geht also unzweideutig aus den Brösamlen’schen Be¬ 
obachtungen hervor, daß es sich dabei nicht um ein Stauungs¬ 
lungenödem (durch vorwiegende Erlahmung des linken Ventrikels) 
gehandelt haben kann. Was die Ursache dieses Falles von Lungen¬ 
ödems war, kann ich bei der ganz ungenügenden Krankheits¬ 
beschreibung nicht mit Sicherheit entscheiden. Ich möchte aber 
darauf aufmerksam machen, daß neben dem Stauungslungenödem durch 
vorwiegendes Erlahmen des linken Ventrikels und dem erwähnten 
Vorkommen von Lungenödem infolge erhöhter Durchlässigkeit 
der Lungengefäße bei normalen Zirkulationsverhältnissen stets auch 
die Möglichkeit in den Bereich der klinischen Erwägung gezogen 
werden muß, daß das Lungenödem zwar mechanisch, aber nicht 
durch Stauung infolge von Herzinsufficienz, sondern vielmehr durch 
aktive Drucksteigerung in der Lungenstrombahn, nämlich dann zu 
Stande kommen kann, wenn große Gefäßgebiete, wie zum Beispiel 
dasjenige des Splanchnicus, sich verengern und ihr Blut nach dem 
Herzen hin entleeren und nun das Herz infolge einer pathologischen 
inotropen Erregung oder durch das Versagen der cardialen De¬ 
pressorwirkung, im Gegensatz zu seiner normalen Reaktionsweise 
auf eine solche Einengung der Strombahn, das ihm zugeführte 
Blut ohne Einschränkung seiner Tätigkeit in die Lunge pumpt. 
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Aus der dadurch entstehenden Drucksteigerung in der Lunge 1 2 ) 
kann Lungenödem entstehen und zwar durch einen ähnlichen 
Mechanismus wie ich ihn in meinen Experimentaluntersuchungen 
über die Genese des Lungenödems (Arch. f. experim. Path. und 
Pharm. 1883, Bd. 19, S. 433 und Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, 
H. 5) im Anschluß an Friedländer, Welch und S. Mayer 
durch Verschluß der Aorta und eines Teils ihrer Hauptäste bei 
Kaninchen hervorrief. Dieser Fall kann bei der Brösamlen- 
schen Beobachtung Vorgelegen haben. Es mag der Sphygmobolo- 
metrie als Verdienst angerechnet werden, daß derartige allgemein 
pathologische Erklärungen an der Hand exakter hämodynamischer 
Beobachtungen sich jetzt überhaupt zum ersten Mal im Einzelfalle 
auch für den Menschen diskutieren lassen. 

Man könnte nun vielleicht anführen, daß in solchen Fällen 
ein großes Pulsvolumen der Radialis unter Umständen trotz des 
Bestehens einer Herzinsufficienz dadurch hervorgerufen werden 
könnte, daß es sich um Kranke mit abnorm weiten 
Kadialarterien oder um solche Fälle handelt (die es, wie ich 
anderen Ortes gezeigt habe, gibt), bei welchen im Zustande des 
Wohlbefindens das Pulsvolumen und die Zirkulation ab¬ 
norm groß ist (Hyperzirkulation mit und ohne Ple¬ 
thora, und Hy per kom pensa tion bei myocarditischen, arterio¬ 
sklerotischen und nephritischen Herzerweiterungen sowie bei 
Klappenfehlern 1 )). In diesen Fällen könnte trotz beginnender 
Erlahmung des Herzens zunächst das Pulsvolumen immer noch 
normal oder sogar abnorm groß bleiben. Obschon theoretisch 
diese Möglichkeit nicht geleugnet werden soll, so lehrt doch die 
Erfahrung, daß auch in diesen Fällen gewöhnlich bei wirk¬ 
licher Herzinsufficieuz sehr bald abnorm niedrige Pulsvolumina ge¬ 
funden werden. Denn abnorm weite Radialarterien pflegen sich 
unter dem Einfluß der Herzinsufficienz sehr bald zu verengern, 
womit die Täuschungsmöglichkeit wegfallt und auch bei den er- 


1) Opeuchowsky hat nachgewiesen, daß durch Splanchnicusreizung der 
Druck in der Lungenarterie gesteigert wird. 

2) Die Untersuchungen von Pies eh (Zeitschr. f. exp. Patb. und Ther. 
Bd. VI, H. 2, 1909, S. 529 ff.) sprechen durch den Nachweis eines vergrößerten 
Minutenpulsvolumens des Herzens bei kompensierten Herzfehlern für das Vor¬ 
kommen von Hyperkompensation. Da Cunha hat bei seinen bolometrischeu 
Untersuchungen an Gesunden gezeigt, daß im höheren Alter ein gewisser Grad 
von Hyperzirkulation physiologisch vorkommt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. 4 
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wähnten Kranken mit Hyperzirkulation pflegt beim Eintritt von 
Herzinsufficienz das Pulsvolumen erfahrungsgemäß sehr bald 
abnorm niedrige Werte aufzuweisen, weil die Herzinsufficienz 
meist nicht auf einer mittleren Stufe stehen bleibt, da sie in sich 
wegen der damit verbundenen mangelhaften Ernährung des Herz¬ 
muskels einen Circulus vitiosus trägt (vgl. S. 51 Anm. 1). Im 
Zweifelsfalle kann natürlich immer die Arteriometrie herbeigezogen 
werden, die bei lokaler Erweiterung der Radialis abnorm große 
Querschnittswerte des Arterienlumens gibt. ’ Sie ist aber nach 
meinen Erfahrungen meist nicht nötig, um bei an der oberen 
Grenze der Norm stehenden oder sogar abnorm großen bolome- 
trischen Volumwerten das Vorhandensein einer Herzinsufficienz 
auszuschließen. Eine Ausnahme macht die Aorteninsufficienz (vgl. 
Nachtrag zum 3. Teil meines Lehrbuches VI. Auflage). 

Daß man sich die Beurteilung der Verhältnisse nicht dadurch er¬ 
schweren soll, daß man die Kranken unmittelbar nach thermischen Ein¬ 
wirkungen, durch welche eine Umorientierung der vasomoto¬ 
rischen Verhältnisse stattfindet, untersucht, und daß, wenn es sich 
darum handelt, gerade unter solchen abnormen Verhältnissen die Zirku¬ 
lation zu untersuchen, man, um die Punktion des Herzens und die Wir¬ 
kung der lokalen vasomotorischen Veränderungen zu trennen, 
Bich der Arteriometrie als Hilfsmethode bedienen muß, wurde schon 
im Eingang dieses Aufsatzes auseiuandergesetzt. Das letztere gilt auch für die 
Fälle, wo man die interessante Aufgabe lösen will, bei Kranken mit ab¬ 
norm kalten und blauen Händen die Frage zu beantworten, wie 
weit dabei bloß lokale Gefäßwirkungen und wie weit eine Veränderung 
der Herztätigkeit im Spiele ist. Es handelt sich hier um lauter schwierige 
Fragen, die aber gegenüber der viel einfacheren Beurteilung der Zirku¬ 
lationsverhältnisse bei den alltäglichen Herz- und Nierenkrankheiten in 
ihrer Häufigkeit und praktischen Bedeutung zurücktreten. 

Mit diesen Auseinandersetzungen glaube ich auch für die schwierigeren 
Fälle einige Anhaltspunkte zur sphygmobolometrischen Beurteilung der 
Verhältnisse, speziell der Frage der Herzinsufficienz gegeben zu haben. 

Freilich ist es nun zweckmäßig, zur Vermeidung von weiteren Miß¬ 
verständnissen, die im Interesse der Vereinfachung der Darstellung bis¬ 
her immer gewählte Bezeichnung Herzinsufficienz durch das Wort 
Zirkulationsinsufficienz zu ersetzen. Denn es kommt natürlich 
für die Frage der Zirkulationsgröße und des Pulsvolumens auf dasselbe 
heraus, ob das Blut durch Erlahmen der Gefäße an der Peripherie 
liegen bleibt, so daß das Herz diastolisch ungenügend gefüllt wird und 
deshalb auch systolisch zu wenig Blut fördert, oder ob infolge von primär un¬ 
genügenden Systolen das Blut im rechten Herzen und den Körpervenen 
sowie im linken Herzen und den Lungengefäßen stagniert. Über die 
Differenzierung dieser verschiedenen Formen von Zirkulationsinsufficiens 
müssen natürlich besondere Untersuchungen und Überlegungen entscheiden, 
und ich behalte mir die Entscheidung der Frage vor, ob sich vielleicht 
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durch die Untersuchung des Verhältnisses der Volum werte des Pulses 
zu den Arbeitswerten in Verbindung mit der Arteriometrie die beiden Fälle 
unterscheiden lassen. Freilich verhehle ich mir die großen Schwierig¬ 
keiten nicht, welche fiir die Unterscheidung unter Umständen schon da¬ 
durch entstehen können, daß auch bei primärer Vasomotorenlähmung 
sekundär auch das Herz infolge der 'ungenügenden Blutzufuhr zu den 
Eranzgefäßen erlahmen kann. 1 ) Diese Gefahr wird allerdings durch 
die mit der Vasomotorenlähmung verbundene bedeutende Verminderung 
der Herzarbeit hinausgeschoben. Ich kann diese klinischen Fragestellungen 
hier bloß andeuten. 

Ferner will ich nicht unterlassen, nochmals anzuführen, daß 
zur Beurteilung schwierigerer Fälle auch für die Sphygmobolometrie 
die bekannten Versuchsanordnungen in Betracht kommen, für 
welche sich der Name der Funktionsprüfungen des Herzens 
im engeren Sinne eingebürgert Fat und welche darin bestehen, 
daß man untersucht, wie sich die Herztätigkeit verhält, wenn man 
ihr gewisse gesteigerte Aufgaben vorlegt, also die Prüfung vor 
und nach körperlichen Anstrengungen. Denn alle die hierfür emp¬ 
fohlenen Aufgabestellungen, wie sie früher mittels einfacher Druck¬ 
messungen, sphygmographischer, plethysmographischer und (nach 
Schultheß) sphygmometrischer Untersuchungen vorgenommen 
wurden, lassen sich selbstverständlich auch mittels der Sphygmo¬ 
bolometrie und zWar in diesem Fall sowohl unter Verwertung der 
Palsvolumina als auch der Arbeitswerte durchführen und die Hinzu- 
fögung dynamischer Werte in absoluten Maßeinheiten zu den 
Resultaten der älteren Verfahren dürfte diesen Methoden zum er¬ 
heblichen Vorteil gereichen. Hartmann 2 ) sowie Dubois 
(1- c. S. 91 ff.) haben hierzu die Grundlagen geliefert und sogar 
Brösamlen (S. 523ff.) hat damit brauchbare Resultate erhalten. 


1) Ich habe in meinem Referat über Herzmittel und Vasomotorenmittel am 
Kongreß für innere Medizin in Berlin 1901 auf diesen beim Erlahmen der Zir¬ 
kulation den Zustand des Herzens verschlimmernden Circulus vitiosus aufmerk¬ 
sam gemacht In der Tat haben Johansson und Tigerstedt (Skandinav. 
Areh. f. Physiol. II 409) gezeigt, daß für das Wachsen des Schlagvolumeus bei 
sinkendem Aortendruck ein Optimum existiert, indem bei zu starkem Sinken des 
Aortendrucks die Schlagvolumina schließlich nicht mehr zu- sondern wieder ab¬ 
nehmen. Neben den durch den zu niedrigen arteriellen Druck bedingte Abnahme 
die Triebkraft der Zirkulation, welche ungenügende Füllung des Herzens von 
den Venen her bedingt, macht auch Moritz (Krehl u. Marchand, Allgemeine 
Pathologie 1913 Bd. II, 2, Sep.-Abdr. S. 30) hierfür im Sinne meiner Darstellung 
die Verminderung der Herzkraft durch Verschlechterung der Durchblutung der 
Kranzarterien verantwortlich. 

2) Dieses Archiv Bd. 117, 1915. 
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Derartige Untersuchungen sind deshalb in manchen Fällen not¬ 
wendig, weil natürlich jede sphygmobolometrische Untersuchung 
nur gewisser Massen ein Augenblicksbild des gerade herrschenden 
Zirkulationszustandes (z. B., bei Bettruhe) gibt, während die 
Reserveleistungsfähigkeit gegenüber höheren Aufgaben 
einer besonderen Prüfung bedarf. Insufficienz des Herzens ist 
eben ein relativer Begriff. 

Aber auch wenn man von dieser Art der Prüfung absieht, die 
ich absichtlich in meinen bisherigen Darstellungen nicht besprechen 
wollte, so lange, wie aus der Brösamlen’schen Arbeit hervorgeht, 
noch fundamentale Fragen diskutiert und Mißverständnisse .weg¬ 
geräumt werden müssen, vereinfacht sich nach dem Gesagten die 
Beurteilung der Zirkulation bei der bolometrischen Untersuchung 
in der Weise, daß man sagen kann: Falls, wie ich immer 
hinzufügen muß, die Bedingungen erfüllt sind, welche 
ich für die erfolgreiche Anwendung der Bolometrie 
verlange (körperliche und geistige Ruhe, Fehlen 
sinnenfälliger anatomischer oder vasomotorischer 
Anomalien im Radialisgebiet, Abwesenheit von 
Schweißausbruch, Fehlen kalter Hände und lokaler 
Cyanose der letzteren, Fehlen vonödem derRadialis- 
gegend und zu starker Fettbedeckung der Arterie 
sowie eines geschlängelten Verlaufs des letzteren. 
Unterlassung thermischer Einwirkung unmittelbar 
vor der Untersuchung [Brösamlen!]), so spricht ein 
volumbolometrisch festgestelltes großes, d. h. in der 
Nähe der oberen Grenze der Norm oder darüber 
stehendes Pulsvolumen der Radialis gegen, ein ver¬ 
mindertes für das Bestehen einer verminderten 
Zirkulationsgröße, bzw. in letzterem Fall für eine 
Zirkulationsinsufficienz, falls eine solche über¬ 
haupt nach dem klinischen Symptomenbilde gegen¬ 
über einer physiologischen oder akkommodativen Reduktion der 
Zirkulation, wie sie beim Hunger und im Schlaf und bei 
Kachexien vorliegt (vgl. S. 21) in Frage kommt. Dabei 
ist in praktischer Beziehung größeres Gewicht zu 
legen auf den Nachweis einer „Nichtinsufficenz“ 
als auf den einer Insufficienz der Zirkulation. 
Denn in der Praxis werden nach dem bisherigen 
Stand der Diagnostik, wie das Beispiel Brösam- 
len’s zeigt, zu viel und nicht zu wenig Herzinsuffi- 
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cienzen angenommen, und gerade die Erkennung der 
von mir sogenannten Pseudodekompensation oder 
Pseudokompensationsstörungen ist gegenüber der 
sich oft in der nutzlosen Anwendung cardialer Medi¬ 
kationen äußernden gewohnheitsmäßigen Diagnose 
von Kompensationsstörungen bei Dyspnoe, Hydrops, 
Cyanose, Oligurie usw. ein praktischer Hauptfort¬ 
schritt, den uns die Sphygmobolometrie vermittelt 
Daß in Grenzgebieten, das heißt, wenn das Pulsvolumen weder 
besonders klein noch auch auffällig groß ist, die Entscheidung 
zweifelhaft bleiben kann, ist selbstverständlich. Denn jede Unter¬ 
suchungsmethode läßt uns bloß Veränderungen feststellen, welche 
einen gewissen Grad erreichen. Jedoch werden, wie schon erwähnt, 
da jede Herzinsufficienz einen Circulus vitiosus bedingt, die Er¬ 
scheinungen der Herzinsufficienz gewöhnlich bolometrisch bald un¬ 
verkennbar. Übrigens wird für solche Grenzfälle die Arterio- 
metrie als Zusatzmethode der Bolometrie eine Verbesserung der 
Untersuchung darstellen und eine Einengung der zweifelhaften Grenz¬ 
gebiete ermöglichen. In den zweifelhaften Fällen, wo die einfache 
bolometrische Prüfung mit oder ohne Arteriometrie kein eindeutiges 
Resultat ergibt, steht dann immer noch die erwähnte Methode der 
bolometrischen Prüfung der Herzfunktion nach be¬ 
stimmten Arbeitsleistungen des Körpers zur Verfügung. 

Daß dabei die Sphygmobolometrie zur Beurteilung der Zirku¬ 
lation dem Pulsfühlen, das doch auch schon keine so unbrauchbare 
Methode ist, wie man nach dem Urteil Brösamlen’s über die 
Bolometrie glauben sollte, weit überlegen ist, ganz abgesehen da¬ 
von, daß sie die Verhältnisse zahlenmäßig zeitlich zu verfolgen 
ermöglicht, konnte ich in zahlreichen Erfahrungen feststellen, aus 
denen sich ergab, wie leicht man sich beiderBeurteilung 
des Pulsvolumens nach der Palpation täuschen kann. 
Es scheint mir, daß die Sensibilität des palpierenden Fingers 
besser auf die weniger wertvolle «Erkennung der Pulsenergie 
oder Puls ar beit als auf diejenige des Puls Volumens eingestellt 
ist und daß bei der Palpation Energie und Volumen leicht ver¬ 
wechselt werden. 

Weniger einzuwenden ist gegen die übrigen klinischen 
Beobachtungen Brösamlen’s und da möchte ich denn doch 
hervorheben, daß dieselben manche wichtige und interessante Tat¬ 
sachen ergeben haben, welche den Wert der Bolometrie zu be¬ 
stätigen geeignet sind. Dahin gehören die Versuche, welche im 
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Einklang mit denjenigen von Hartmann und Dubois zeigen, 
wie die Bolometrie in dem vorhin erwähnten Sinn zur Prüfung 
der Reservekraft des Herzens dienen kann, die Beobachtungen 
über die Wirkung des Adrenalins, der Nitrite, des Vasotonins und 
der Digitaliskörper. Von besonderem Interesse sind die mit 
meinen eigenen Erfahrungen übereinstimmenden Beobachtungen, 
welche ergaben, daß bei den Versuchen über die Wirkung von 
Digitalis und verwandten Mitteln die bolometrische Untersuchung 
Vergrößerungen des Pulsvolumens und der Pulsarbeit festzustellen 
gestattet, wo die Blutdruckmessungen keine Veränderungen oder 
Veränderungen in einem der Erwartung entgegengesetzten Sinne, 
z. B. die von mir schon früher hervorgehobenen Blutdrucksenkungen 
bei Besserungen von Kompensationsstörungen ergeben. Alle diese 
Beobachtungen Brösamlen’s dürften genügen, um die Spbygmo- 
bolometrie doch nicht so wertlos erscheinen zu lassen, wie man 
nach den Brösamlen’schen Darstellungen glauben könnte. Frei¬ 
lich gelten auch für diesen Teil der Brösamlen’schen Unter¬ 
suchungen meine Aussetzungen in betreff der Unvollständigkeit 
der Protokollierung und der Weglassung gerade dessen, was 
die Hauptsache ist, nämlich des Pulsvolumens und des Optimal¬ 
druckes. 

Endlich möchte ich Brösamlen in Übereinstimmung mit 
meiner ganzen Darstellung vollkommen recht geben, wenn er sagt, 
daß es auch mittels der Bolometrie nicht möglich sei, aus dem 
Puls ohne besondere kritische Erörterungen des ein¬ 
zelnen Falles ein Urteil über die Veränderungen des Herz¬ 
schlagvolumens und der Zirkulationsgröße zu erhalten. Ich habe 
in der Tat nur einer kritischen und niemals einer unkritischen 
Verwendung der neuen Methode das Wort geredet. Der Mensch 
hat die Urteilskraft, damit er sie gebraucht. Die Arbeit von 
Brösamlen hat das Verdienst, daß sie zeigt, wohin man gelangt, 
wenn man die Methode unkritisch, das heißt so, wie ich es eben 
nicht gemeint habe, verwendet. Ich habe die Sphygmobolo- 
metrie nie als einen Diagnoseautomaten bezeichnet 
Die Diagnose, auch die funktionelle, muß der Arzt an der Hand 
der bloß das Rohmaterial darstellenden Befunde mit klinischem 
Verständnis selbst stellen. Davon kann man ihn nicht dispensieren. 
Aber das gilt schließlich von allen Methoden. Dabei muß ich 
nochmals darauf hinweisen, daß schon die Tatsache, daß die 
Volumbolometrie uns zum erstenmal ein Mittel an 
die Hand gibt, um in einfacher klinischer Weise das 
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Volum und den Arbeitswert des peripheren Pulses 
zahlenmäßig in absoluten Einheiten festzustellen, 
sie als eine wertvolle Ergänzung früherer hämodynamischer Unter¬ 
suchungsmethoden erscheinen läßt, so daß sie ein absprechendes 
Urteil durchaus nicht verdient und endlich einmal anerkannt 
werden sollte. Sie ist in ihrer jetzigen Form so einfach und 
physikalisch so klar durchsichtig, daß der Widerstand, auf den sie 
stößt, schwer verständlich ist. 

Die Einführung von Methoden, welche an die Stelle bloßer 
Schätzungen und mehr oder weniger willkürlicher Deutungen Meß¬ 
resultate in absoluten Einheiten setzen, hat sich noch jedesmal, 
in der Medizin so gut wie in der Technik, als fruchtbringend er¬ 
wiesen. Aber freilich muß man sich erst in sie einleben. So sind 
es gewiß nicht bloß subjektive und persönliche Gründe, welche er¬ 
klären, daß ich die neue Methode nicht bloß in der Klinik, sondern 
auch in der Praxis nicht mehr entbehren und sie deshalb auch 
anderen empfehlen möchte. 

Die wichtigsten Ergebnisse dieser Untersuchungen lassen sich 
in folgende Schlußsätze zusammenfassen: 

1. Die Brösamlen’sche Arbeit beruht zum Teil, wie sich 
namentlich in seinen Badeversuchen zeigt, auf schweren Miß¬ 
verständnissen meiner Arbeiten und des Wesens der Sphygmobolo- 
metrie und legt mir Ansichten bei, die ich niemals geäußert oder 
gehabt habe. Die von ihm hervorgehobenen vasomotorischen Ein¬ 
flüsse und diejenigen der Weite der Radialarterie sind von mir 
voll gewürdigt worden. Die sachverständige Zurückhaltung im 
Urteil in den in dieser Hinsicht komplizierten Fällen, z. B. in den 
Brösamlen’schen Badeversuchen, schützt vor Irrtümern und 
außerdem ermöglicht auch in diesen Fällen die Kombination der 
Sphygmobolometrie mit der Arteriometrie die Formulierung eines 
exakten Urteils. 

2. In denjenigen Abschnitten der Brösamlen’schen Arbeit, 
wo diese Mißverständnisse nicht störend wirken, bestätigt sie den 
Wert der Bolometrie mehr als es der Autor selbst merkt. Freilich 
muß Brösamlen seine simplizistischen Ansichten über die Ent¬ 
stehung von Ödemen, speziell auch des Lungenödems, sowie von 
Cyanose und Dyspnoe revidieren, da sie nicht mit unseren heutigen 
allgemein-pathologischen Anschauungen übereinstimmen. Diese Er¬ 
scheinungen beruhen durchaus nicht immer auf einer Reduktion 
der Zirkulationsgröße oder Herzinsufficienz. In der Möglichkeit 
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der Unterscheidung der infolge solcher simplizistischer Auffassungen 
häufig verwechselten Kompensationsstörung und Pseudo¬ 
kompensationsstörung, einer Unterscheidung, deren Not¬ 
wendigkeit auch aus der im Text erwähnten Arbeit von Lund- 
gaard (S. 45f.) hervorgeht, liegt eine Hauptbedeutung der Sphyg- 
mobolometrie für die therapeutischen Indikationsstellungen. 

3. Um die oben erwähnten bedauerlichen Mißverständnisse, an 
welchen ich durchaus unschuldig bin, da sie bei sorgsamem Lesen 
meiner Arbeiten sich leicht vermeiden lassen, ein für allemal zu 
verhindern, halte ich es für wünschenswert, methodologisch ferner¬ 
hin bei der Sphygmobolometrie, in betreff der Schlußfolgerungen 
nichts präjudizierend, nicht von Arbeitswert, Pulsvolumen und 
Zirkulationsgröße schlechtweg, sondern von Arbeitswert, Puls¬ 
volumen und Zirkulationsgröße (Minutenpulsvolumen) 
der Radialarterie zu sprechen und es dem klinischen Verstand 
des Beobachters zu überlassen, ob und was er im gegebenen kon¬ 
kreten Fall aus diesen Größen für die Arbeit des Heizens und für 
die allgemeine Zirkulationsgröße schließen will, wobei es ihm frei¬ 
steht, durch die Mitbenutzung der Arteriometrie einen korrigierten 
Arbeits- und Volumwert zu berechnen, wodurch die Schlüsse er¬ 
leichtert und sicherer werden. 

4. Bolometrische Versuche müssen, wenn sie zu Schlußfolge¬ 
rungen brauchbar sein sollen, vollständig protokolliert werden. 
Es gehört dazu nicht bloß, wie es Brösamlen getan hat, die 
Mitteilung des Arbeitswertes des Radialispulsea, sondern viel 
wichtiger sind die Volumwerte und die Zirkulationsgröße oder das 
Minutenpulsvolumen der Radialis und außerdem muß der Optimal¬ 
druck, der Maximaldruck und die Pulsfrequenz angegeben werden. 
Bei der Angabe des Pulsvolumens handelt es sich natürlich um das 
direkt am Volumbolometer abgelesene Pulsvolumen und die seiner¬ 
zeit als Notbehelf für die jetzt obsolete Druckboiometrie angegebene 
Berechnung eines Pulsvolumens, wie sie merkwürdigerweise Brö¬ 
samlen in seiner Arbeit anwendet, ist obsolet und hat bei der 
heutigen Methode keinen Sinn mehr. 

5. Bolometrische Untersuchungen bei Maximaldruck sind un¬ 
brauchbar. 

6. Bolometrische Untersuchungen an der Subclavia, wie sie 
Brösamlen ausgeführt hat, sind vollkommen illusorisch und geben 
ganz unbrauchbare Resultate. 

7. Diejenigen Leser, welche sich für ein tieferes Verständnis 
der Sphygmobolometrie interessieren, verweise ich außer auf meine 
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neueren Arbeiten auch auf meine weiteren Darstellungen in dem 
Nachtrage des im Druck befindlichen dritten Teiles meines Lehr¬ 
buches der klinischen Untersuchungsmethoden (VI. Auflage), in 
welchem für ein genaueres Verständnis der Bedeutung des bolo- 
metrisch gemessenen gestauten Pulsvolumens speziell auch die 
Kapitel über die Bestimmung des Minimaldrucks und über die 
photographische Aufnahme von Volumbolometerkurven in Betracht 
kommen. Es harren natürlich noch manche mit der Volumbolo¬ 
metrie in Zusammenhang stehende Fragen ihrer Lösung. Es kann 
dies nicht alles auf einmal in Angriff genommen werden. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Kölner Akademie. 

Direktor: Prof. Moritz. 

Bradykardie bei akuten schweren Halsmarkaffektionen. 

Von 

Dr. Eduard Schott, Sekundärarzt der Klinik, 

, z. Zt Oberarzt bei einem Feldlazarett. 

(Mit 2 Abbildungen nnd Tafel II.) 

Akute schwere Halsmarkaffektionen, bedingt durch Blutungen. * 
Wirbelfraktur, Schußverletzungen n. dgl., sind im allgemeinen so 
schwerer Natur, daß der Tod entweder unmittelbar im Anschluß 
an die Erkrankung oder im Verlauf von Stunden, längstens Tagen, 
erfolgt. Es kann daher nicht wundernehmen, wenn dem Verhalten 
des Zirkulationsapparates im allgemeinen nicht die Beachtung 
geschenkt wird, die es verdient; zumal im Weltkriege, wo man 
annehmen muß, daß ebenso wie alle Arten von Verletzungen, auch 
die des Halsmarkes sehr viel häufiger erfolgen wie im Frieden, 
finden wir in der Literatur keine Hinweise auf besondersartige Be¬ 
obachtungen in der Pulsfreqnenz. Die Halsmarkverletzten kommen 
ja auch im allgemeinen höchstens bis in das Feldlazarett; ein weiterer 
Transport wird sich nur unter besonders günstigen Umständen und 
Krankheitsverlauf durchführen lassen. 

Wir haben im Verlauf des Krieges bis jetzt drei akute Fälle 
von Halsmark Verletzungen in Behandlung bekommen und alle drei 
Fälle hatten ein so auffallendes Verhalten der Herzfrequenz, daß 
eine Beschreibung erforderlich erscheint; vielleicht werden sich 
dann unsere Erfahrungen durch solche von anderen Stellen er¬ 
gänzen und eine völlige Klärung der in Betracht kommenden Fragen 
sich herbeiführen lassen. 

Fall I: Musketier J., 22 Jahre alt, wird in der Nacht vom 

14. /15. Oktober 1914 von einem Infanteriegeschoß ans großer Entfer¬ 
nung am Halse getroffen; er fällt Bofort um, wird am Vormittag des 

15. ins Feldlazarett (Chefarzt: Stabsarzt Dr. Müller) überführt. Er 
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hat eine Einachaßwnnde in Höhe des rechten Deltamuskels, etwa 5 mm 
im Durchmesser groß, keinen Ausschuß. Es besteht eine vollkommene 
motorische Lähmung der unteren Körperhälfte; Blase überfüllt, kein 
Druckgefühl, Anus schlaff; willkürliche Bewegungen im rechten Arm im 
Schultergelenk mit geringer Kraft ausführbar, links keine Bewegung 
möglich. An den Hirnnerven keine gröbere Störung. Patellar- und 
Aohillessehnenreflexe fehlen; Cremasterreflex rechts eben auslösbar, fehlt 
links; die oberen Bauchdeckenreflexe sind schwach, die übrigen fehlen. 

Sensibilität: Eine überempfindliche Zone zieht gürtelförmig etwa 
6 cm unterhalb der Clavikeln um den Kumpf; von da nach abwärts 
fehlt jede Empfindungsfäbigkeit am Rumpf und an den Beinen. An 
der Vorderseite des rechten Armes werden Nadelstiche als solche etwa 
von der Mitte des Ober* bis zur Mitte des Vorderarms empfunden. Am 
linken Arm Sensibilität so gut wie gänzlich geschwunden. 

Die Diagnose lautete danach anf Schußverletzung des unteren 
Halsmarks, etwa in Höhe des 5. Cervikalsegments. Der Mann 
lebte nach der Verwundung im ganzen noch 36 Stunden, davon 
etwa 30 in unserer Beobachtung. Tod ohne daß sich im Befund 
etwas wesentliches geändert hätte. 

Die Autopsie (Dr. Götjes) ergab: Über und unterhalb der Dura 
im Bereiche des 3. Hals* bis 2. Brustsegments geringe Blutcoagula. Die 
Dura weist eine je 5 mm große Ein* und Ausschußstelle auf. Die 
Medulla spinalis ist in Höhe der Abgangstelle des 5. Halsnerven fast 
völlig quer durch trennt. 

Dieser Mann nun hatte in der Zeit von seiner Einlieferung an 
bis zu dem etwa 30 Stunden später erfolgenden Tode dauernd 
eine Pulsfrequenz von 22—26 Schlägen. Der Puls war 
klein, ziemlich weich und vollkommen regelmäßig. Das Herz normal 
groß, reine, sehr leise Töne; keinerlei Dekompensationserscheinungen. 
An den Venen waren, soweit sich das durch den Aspekt entscheiden 
läßt — klinische Hilfsmittel zu diesem Zweck fehlten unter den 
damals noch recht primitiven Verhältnissen vollkommen — an¬ 
scheinend normale Pulsationsverhältnisse. Es ließ sich nicht fest¬ 
stellen, daß etwa die Vorhöfe häufiger oder in einem anderen Rhyth¬ 
mus geschlagen hätten wie die Ventrikel. 

Zu diagnostischen Zwecken wurde am Nachmittag des 15. X. 
eine Injektion von 0,001 g Atropin subkutan vorgenommen. Eine 
Änderung in der Pulsfrequenz trat daraufhin nicht ein. Am Herzen 
boten sich bei der Autopsie vollkommen normale Verhältnisse; es 
war makroskopisch jedenfalls nichts nachzuweisen, was auf Schädi¬ 
gung des Reizleitangssystems hingewiesen hätte. 

Unser Interesse war von da an dauernd auf ähnlich liegende 
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Fälle gerichtet, aber erst im Juni 1915 bekamen wir solche zu 
Gesicht. 

Fall II: Musketier G., 36 Jahre alt, wird am 21. Juni 1915 
abends von Granatsplitter am Halse getroffen ; kommt am 22. Juni früh 

ins Feldlazarett (Chefarzt: Stabsarzt 
Dr. Burgunder). Er hat eine Ein- 
und Ausschußwunde, je von Erbsen¬ 
große, links und rechts am vorderen 
Bande des Muse, trapezius in Höhe der 
Mitte der Oberschlüsselbeingruben. 

Befund: Vollkommene motorische 
Lähmung des ganzen Rumpfes, der 
Arme und Beine, Aufhebung der Emp¬ 
findung für alle Sinnesqualitäten von der 
Höhe der Clavikeln beiderseits nach ab¬ 
wärts, Blasen- und Mastdarmfunktionen 
aufgehoben. Patellar- und Achilles¬ 
sehnenreflexe am 22. Juni nicht, am 
23. eben auslösbar, Plantarreflex beider¬ 
seits ziemlich lebhaft. Der Mann hatte 
eine mühselige, oberflächliche, frequente 
Atmung, konnte aus Luftmangel kaum 
sprechen. Exitus in der Nacht vom 
23 /24. Juni. 

Die Autopsie erweist, daß der 
Splitter zwischen den Mass. lat. des 5. 
und 6. Halswirbels hindurchgegangen ist, 
ohne größere Knochenverletzungen zu 

machen. Die Rückenmarkhäute zeigen 

in Höhe des 6. Halsnerven eine ovale, 
etw r a 2 mm breite, 4 mm lange Ein- 
und Ausschußstelle (in der Abbildung 
steckt eine Borste in der vorderen 
Duraöffnung, s. Abbild. 1). Das Rücken¬ 
mark wird mitsamt dem Kleinhirn in 
toto herausgenommen und gehärtet. Bei 
Abbildung 1. Die Segmente sind der Eröffnung zeigt sich (s. Abbild. 1), 

durch die Fäden markiert. daß die linke Hälfte des Rückenmarks 

total durchtrennt und auch die rechte 
zwischen der Abgangsstelle des 6. und 7. Halsnerven schwer lädiert 
ist, so daß nur noch eine schmale Brücke bestehen bleibt. 

Der Mann hatte bei der Aufnahme und während des ersten 
Tages trotz Atropininjektion (I mg) eine Pulsfrequenz von 
32—36. Am Tage vor dem Tode stieg die Pulszahl langsam bis 
auf 64 an. Herz normal groß, reine, auffallend leise Töne, voll¬ 
kommen regelmäßige Aktion, Blutdruck 110/65 mm Hg nach 
Riva-Rocci. Wiederum war keine abnorme Pulsation an den 
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Venen festzustellen und bei der Sektion bot das Herz vollkommen 
normale Verhältnisse. 

Fast gleichzeitig ging uns noch ein dritter Fall zu. Infanterist 
8., 28 Jahre alt. HalsschnB durch Granatsplitter, der sofortiges Um¬ 
fallen und Bewegungsunfähigkeit im Gefolge batte. Die Verwundung 
erfolgte in der Nacht vom 23./24. Juni 1915, die Aufnahme am 24. Juni 
nachmittags. 

Einschuß links in halber Höhe des Trapezius, pfennigstückgroß, 
Ausschuß etwas höher rechts, etwa talergroß mit zerfetzten Rändern. 
Der Kann hält den Kopf stark dorsal flektiert. Betasten der Halswirbel¬ 
säule ruft lebhafte Schmerzäußerungen hervor. 

Die Symptome waren fast vollständig identisch den bei den beiden 
ersten Fällen beschriebenen: wieder vollständige Parese der Arme und 
Beine, Sphinkterenkrampf der Blase, Mastdarmlähmung, Fehlen der 
Sehnenreflexe. Der Mann war etwas benommen, die genaue Höhe der 
Sensibilitätsstörung ließ sich nicht feststellen; er reagierte auf Kneifen 
im Besicht sehr lebhaft, an allen übrigen Körperteilen gar nicht. Tod 
am 26. abends. 

Autopsie: Das Geschoß hat in ziemlicher Ausdehnung Seiten- und 
Dornfortsätze im Bereiche des 3. bis 5. Halswirbels zerschmettert; im 
Rückenmarkkanal kein Blut, keine Verletzung der Dura. Wieder wurde 
Kleinhirn 'mit dem Halsmark und ein Teil des Dorsalmarks mitsamt den 
Rückenmarkshäuten herausgenommen und in 4 °/ 0 iger Formalinlösung in 
die Heimat geschickt. 

Nach Eröffnung der Rückenmarkshäute zeigt sich (s. Abbild. 2), 
daß das Halsmark unterhalb der Abgangsstelle des 3. bis fast an deu 
6. Halsnerven heran in schwerster Art verändert ist; die Rückenmark¬ 
masse bildet hier fast nur noch einen Brei, jede Leitungsmöglichkeit 
scheint in diesem Bezirk aufgehoben. 

Auch dieser Mann hatte bei der Aufnahme und am nächsten 
Tage dauernd 28 regelmäßige, weiche Pulse; Blutdruck 
105/65 mm Hg. Injektion von 1 mg Atropin ist ohne jeden Einfluß. 
Stundenlang geht- der Puls in der 60 ständigen Beobachtungszeit 
bis zum Tode bis auf 42 Schläge in die Höhe. 

Wie die physikalische Untersuchung am Herzen keine Be¬ 
sonderheit ergab, so war auch wieder bei der Autopsie am Herzen 
nichts Pathologisches festzustellen. 

Gleichzeitig und auch späterhin sahen wir noch eine Anzahl 
Huckenmarkverletzungen; der Sitz der Läsion war aber stets 
ein tieferer. Sie boten im Verhalten der Pulsfrequenz keine Be¬ 
sonderheit. 

Weitere Halsmarkschußverletzungen habe ich bisher nicht 
gesehen, so daß ich darüber nichts aussagen kann, ob die Puls- 
verlangsamang bei aknten Läsionen ein absolut regelmäßiger Be¬ 
fund ist. 
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Ich konnte hier in der Klinik zurzeit einen Fall mit Carci- 
nommetastasen im 6. und 7. Halswirbel und motorischer Paraplegie 

ohne sensible Störungen, 
die langsam entstanden ist, 
beobachten. Er hat dauernd 
eine Pulsfrequenz von 70 
bis 80. 

Wir halten eine so 
hochgradige Pulsverlang¬ 
samung, wie die im ersten 
Falle beschriebene — 36 
Stunden lang 22—26 Pulse 
— im allgemeinen immer 
nur dann für möglich, 
wenn sie durch eine Beiz¬ 
leitungsstörung bedingt ist 
Daß Vagusreizung z. B. bei 
Hirndruck derartig hoch¬ 
gradige und langdauernde 
Verlangsamung der Fre¬ 
quenz erzeugt, dürfte kaum 
Vorkommen. Außerdem 
schien der Ausfall der 
Atropinversuche in allen 
drei Fällen dagegen zu 
sprechen, daß Vagusreizung 
die Ursache der Puls¬ 
verlangsamungen gewesen 
ist. 

Die Hilfsmittel, die zur 
Entscheidung der Frage 
nach der Natur der Puls¬ 
verlangsamung am Patien¬ 
ten erforderlich sind, wer¬ 
den im Felde an den 
Stellen, wohin Halsmarkverletzte kommen, wohl nirgends gegeben 
sein. Ich habe daher im Urlaub versucht, durch Tierexperimente 
zu einer Klärung der Frage zu gelangen. 

Die Versuche wurden sämtlich an mittelgroßen Hunden ausgeführt. 
Die Tiere waren zura Teil in Morphiumnarkose (0,1 g pro kg Tier) oder 
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zur Kontrolle in Athernarkose. Die Kontrolle der Herztätigkeit erfolgte 
mit einem kleinen Edelmannschen Saitengalvanometer. 

Stets wurde zunächst eine Silberelektrode möglichst hoch in den 
Ösophagus nach Freilegung von vorne aus, eingebunden, die andere 5 cm 
weit in den Anus eingeführt. Diese Art der Ableitung ist, wie schon 
an anderer Stelle (3) beschrieben, für ähnlich gelagerte Tierexperimente 
die weitaus zuverlässigste, da nur so Veränderungen der Form der 
Elektrokardiogramme durch Lagewechsel der Elektroden vermieden werden 
können. Danach wird das Tier auf den Bauch gelagert, eine Rolle unter 
den Thorax geschoben, so daß der Hals sich lang ausstrecken läßt. Zur 
Orientierung über die Lage der einzelnen Wirbel beim Hund dient der 
Dornfortsatz des I. Halswirbels, der bei diesen Tieren weit vorspringt 
und sich immer gut abtasten läßt. Längsschnitt über die Höhe der 
Domfortsätze bis auf das derbe Ligament, das am Dornfortsatz des 
I. Brustwirbels ansetzt und zum Kopfe hinzieht. Stumpfe Loslösung der 
Muskulatur, Abtragung des Ligaments mit den darunter befindlichen 
beiderseitigen schmalen Längsmuskeln, soweit, bis die Proc. spinosi der 
Halswirbelßäule freiliegen. Jetzt läßt sich die Lage der Dornfortsätze 
der einzelnen Halswirbel gut abtasten und wenn man mit stumpfen 
Haken die starken Huskelwülste links und rechts zur Seite hält, läßt 
sich das Operationsfeld gut übersehen. Die Blutung ist im ganzen un¬ 
erheblich und läßt sich fast immer durch Tamponade stillen. Man geht 
zwischen zwei Dornfortsätzen quer ein, durchtrennt den Rest der 
Muskulatur zwischen den Dornfortsätzen und das Ligament zwischen den 
Wirbelbögen. Jetzt liegt die Dura frei, die Wirbel klaffen auf einen 
Abstand von etwa 1 cm; man legt einen Tampon ein und nun erfolgt 
die erste Aufnahme. Elektroden und Verbindung mit dem Saiten¬ 
galvanometer bleiben danach unverändert liegen; der Faden wird aus- 
gescbaltet und man kann nun in aller Ruhe die Operation am Rücken¬ 
mark vornehmen. Die Durchtrennung des Rückenmarks ist mit einem 
spitzen Messer sehr einfach, wenn man mit stumpfen Haken die Wund¬ 
ränder auseinander hält. 

Zur Quetschung benutzte ich meist den mechanischen Druck mit 
einem Finger, den man zwischen den Wirbelbögen leicht bis auf die 
Dura und sogar bis auf den Boden des Rückenmarkkanals hindurchführen 
kann; auch den Messerrücken, eine Pinzette oder ähnliches kann man 
benutzen. Injektion von Curare, zwecks lokaler Reizung nach Pagano r 
erfolgte mit Spritze und langer Nadel. Zur elektrischen Reizung wurde 
ein einfacher Induktionsapparat benutzt. Druck in den tieferen Ab¬ 
schnitten des Halsmarks und den oberen des Dorsalmarks läßt sich nach 
Abklingen der Wirkung mehrfach wiederholen. Bei mechanischer Reizung 
in höheren Abschnitten kommt eine bald einsetzende Lähmung des Alem- 
sentrums störend in Betracht. Natürlich vergebt zwischen der Reizung 
und der Aufnahme des Ekg. eine gewisse Zeit, etwa 1 längstens 2 Mi¬ 
nuten, bis die Fadenspannung und das Licht kontrolliert sind und der 
Apparat in Gang gesetzt ist. Jedenfalls aber ist auch für diese Zwecke 
das Saitengalvanometer die für die Herzkontrolle am sichersten und 
raschesten zu handhabende Apparatur. Graphische Registrierung von 
der Carotis aus oder vom freigelegten Herzen waren für unsere Zwecke,. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



<54 


Schott 


4 


Digitized by 


wo es sich am sehr rasch ablaafende Vorgänge handelt, fast unmöglich. 
Für die zahlreichen Films sind entweder mehrere lichtdichte Kasten er¬ 
forderlich oder man benutzt eine Einrichtung, die sich uns sehr bewährt 
hat: man läßt sich einen Kasten mit Schieber bauen, auf den der die 
Films aufnehmende Kasten lichtdicht aufgesetzt werden kann. Man kann 
dann während jedes Versuches mehrmals den Filmkasten in den größeren 
lichtdichten Kasten entleeren und danach die gesammelten Films auf ein¬ 
mal entwickeln. 

Über die Resultate der Versuche geben die nachfolgenden 
Protokolle Auskunft. 

Versuch vom 31. August: Junger Hund, 8 kg. Morphium 
1,0 subkutan. Ekg. Ösophagus-Anus nach Freilegung der Dura ergibt 
normale Form, 150 Schl, in einer Minute. Das Rückenmark wird 
zwischen 6. und 7. Halswirbel mit dem Messer quer durchtrennt. 

Fast unmittelbar hinterher setzt eine zunächst nur durch Augen¬ 
beobachtung kontrollierte Pulsverlangsamung ein. Nach 1 Minute erfolgt 
die 2. Aufnahme. Die Form des Ekg. ist die gleiche geblieben, ebenso 
der R-P-Abstand, aber große Zwischenräume zwischen dem Ende der 
Finalschwankung und der nächsten Vorhofschwankung. Diese Zeit¬ 
abstände sind ziemlich unregelmäßig, dauern 1 / 2 — 1 Sekunde, an einer 
Stelle einmaliger Ventrikelsystolenausfall. 5 Minuten später ist die Puls¬ 
frequenz wieder auf 168 gestiegen; die Form des Ekg. ist die gleiche 
wie vor der Durchschneidung. 

Die Autopsie ergibt völlige Querdurchtrennung des Rückenmarks, 
direkt an der Abgangsstelle des 7. Halsnerven und ein geringes Häma¬ 
tom, das bis in die Höhe des 2. Cervicalnerven heraufreicht. 

Versuch vom 1. September 1916: Junger Hund von 8 kg. 
1,0 Morphium. Elektroden wie vorher. Elektrokardiogramm I ergibt 
144 Puls; Ekg. von regulärer Form. Durchschneidung des 
Rückenmarks zwischen dem 1. Brust- und 7. Halswirbel. Mit dem 
Auge kann eine etwa 30 Sekunden dauernde starke Verlangsamung der 
Pulsfrequenz nachgewiesen werden; bis jedoch die Ekg.-Aufnahme er¬ 
folgen kann, ist die Pulsfrequenz schon wieder auf 156 in die Höhe 
gegangen. Dabei zeigen die einzelnen Zacken des Ekg., insbesondere die 
Initialschwankung eine starke Vergrößerung und leichte Verbreiterung. 
10 Minuten später ist das Ekg. wieder zur regulären Form bei einer 
Frequenz von 172 zurückgegangen. Es erfolgt eine zweite momentane 
Durchtrennung zwischen dem 6. und 5. Halswirbel; eine Pulsverlang¬ 
samung erfolgt nur für ganz kurze Zeit. Bei der Aufnahme des Ekg. 
— 1 bis 2 Minuten später — hat das Tier schon wieder 156 Pulse. 
Tier lebt hinterher noch 7 Stunden lang. 

Autopsie ergibt wieder völlige Querdurchtrennung im Bereich des 
1. Brustnerven und fast völlige Querdurchtrennung in Höhe der Ab¬ 
gangsstelle des 5. Halsnerven. Geringes Hämatom zieht subdural bis in 
Höhe des 2. Halsnerven. 

Es ergab sich aus diesen beiden Versuchen, daß die völlige 
■Querdurchtrenuung in dem unteren Teil des Halsmarks und im 
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Bereich des obersten Brustmarks nur eine sehr kurzdauernde, fast 
unmittelbar im Anschluß an die Durchtrennung erfolgende Puls¬ 
verlangsamung im Gefolge hat, die rasch wieder vorüber geht. 
Die im Zusammenhang damit auftretenden Änderungen in der 
Form des Ekg. bedürfen noch näherer Aufklärung. 

Dieses Ergebnis schien für die am Krankenbett gemachten Be¬ 
obachtungen nicht völlig ausreichend und so erschien der Versuch 
angezeigt, nicht nur die Wirkung einer Durchschneidung und damit 
einmaliger heftiger, aber sehr kurzdauernder Reizung des Hals¬ 
markes, sondern auch die andersartiger Reizungen des Halsmarkes 
festzustellen. In Nachahmung der bei der Autopsie gefundenen 
Verhältnisse, speziell in Fall 3, übten wir einen mechanischen 
Reiz auf das Halsmark aus durch Quetschungen mit Fingerdruck 
wie oben beschrieben. 

Versuch vom 1. September 1916. Junger Hund, 8 kg. 
M. 1,0. Ekg. I ergibt 216 Pulse in einer Minute, vollkommen regel¬ 
mäßige Schlagfolge bei stark ausgesprochener Jp-Zacke, relativ sehr 
hohe Finalschwankung. Nach der mechanischen Reizung zwischen 
6. und 7. Halswirbel tritt, nicht unmittelbar im Anschluß an die 
Quetschung, sondern erst etwa l l l 2 Min. später, eine Pulsverlangsamung 
auf 132 bei regelmäßiger Schlagfolge und nahezu gleichbleibender Form 
des Ekg. ein. 3 Minuten später ist die Pulsverlangsamung noch sehr 
viel hochgradiger, 48 Schläge, dabei ist im Ekg. von einer Vorhofstätig¬ 
keit nichts mehr zu erkennen. Die Form des Kammerelektrokardio¬ 
gramms ist im allgemeinen die gleiche wie vor der Reizung, es treten 
aber auch atypische Kammerkontraktionen auf. Nach weiteren 5 Minuten 
hat das Tier wieder 96 Pulse, die Herzaktion ist vollkommen regelmäßig, 
die Vorhofsschwankung ist wieder gut zu erkennen, dabei ähnelt die 
Form des Ekg. wieder der Norm, jedoch sind die Schwankungen im 
ganzen etwas weniger ausgiebig. Nach weiteren 5 Minuten hat das Tier 
168 Pulse bei normaler Form des Ekg. und regelmäßiger Schlagfolge. 

Es wird nun eine nochmalige mechanische Quetschung 
an der gleichen Stelle ausgeübt und wieder kommt, jetzt fast in un¬ 
mittelbarem Anschluß daran eine Verlangsamung zunächst bis auf 76 
zustande. Es folgt eine weitere Verlangsamung, die bis zu einem 
vollständigen 8 Sekunden dauernden Herzstillstand führt. Es folgt 
dann eine atypische Kammerkontraktion ohne Vorhofsystole. Nach 
weiteren 7 Sekunden eine gleiche. Die Atmung des Tieres setzt aus, 
es schnappt nur noch nach Luft, 1 Minute später hat es wieder 60 regel¬ 
mäßige Pulse ohne erkennbare Vorhofstätigkeit; die Kammersystole ist 
atypisch. Danach wird die Herztätigkeit wieder rascher, ein Ekg. kann 
in dieser Periode nicht mehr aufgenommen werden. Das Tier erholt 
sich nach dem Herzstillstand nicht mehr und unter unregelmäßigen 
elektrographischen Erscheinungen, wahrscheinlich Kamraer- 
flimmern, erfolgt der Tod. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. & 
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Sektion: Kleinhirn, Rückenmark, Halswirbelsäule, 1. Brustwirbel 
werden im ganzen herausgenommen und gehärtet. An der Druckstelle 
ist außer einem ganz geringen Hämatom in Höhe der Abgangsstelle des 
6. Halsnerven makroskopisch nichts Pathologisches nachzuweisen. 

Versuch vom 18. September 1916: Junger Hund vorf 9 kg. 
Morphium 1,0 subkutan, Versuchsanordnung wie früher. 156 Pulse, 
normales Ekg. (s. Figur 3). Oanz leichter Druck auf das Rücken¬ 
mark mit dem Finger zwischen 6. und 7. Halswirbel hat keine Verlang¬ 
samung im Gefolge, die Frequenz steigt sogar 2 Minuten nach dem 
leichten Druck bis auf 180 an, danach etwas festerer Druck. 
2 Minuten hinterher Verlangsamung bei nicht ganz regelmäßiger 
Schlagfolge bis auf 66, die etwa 2 Minuten anhält (s. Figur 4). 5 Minuten 
später wieder 156 Pulse (Figur 5). Erneuter Druck 10 Minuten 
später hat abermals die gleichen Erscheinungen im Gefolge; es tritt je¬ 
doch eine Störung in der Überleitung zwischen Vorhof und Ventrikel 
ein, die bis zum Ventrikelsystolenausfall führt (s. Figur 6). Die Störung 
dauert etwa eine Minute lang. 3 Minuten später hat das Tier bei voll¬ 
kommen regelmäßiger Schlagfolge und Überleitung wieder 216 Pulse 
(Figur 7). 

Nun wird ein intensiver Druck mit dem Finger zwischen 
5. und 4. Dornfortsatz ausgeübt. Der Puls wird in unmittelbarem 
Anschluß daran nach und nach immer langsamer, es ist keine Vorhofs¬ 
tätigkeit mehr zu erkennen, vollkommener Herzstillstand bis 
zu 4 Sekunden Dauer; atypisches Kammerelektrokardiogramm bei 
4 Schlägen in je 5 Sekunden = 48 Schläge in der Minute (s. Figur 8). 
Von einem Schlag zum anderen setzt wieder Vorhofsystole ein (in der 
Kurve durch Pfeil markiert), die Kammerelektrokardiogramme werden 
typisch, die Schlagfolge beträgt 72. Es ist jedoch inzwischen wieder 
zum Stillstand der Atmung gekommen, von dem sich das Tier nicht 
erholt, der Puls wird zwar noch etwas schneller, aber etwa 5 Minuten 
später ist das Tier tot. 

Wie das Präparat bei der Autopsie zeigt, ist an der Druckstelle 
unterhalb des 6. Cervikalnerven ein geringer Einriß in der linken Rücken¬ 
markshälfte erfolgt ohne erheblichere Blutung. An der Druckstelle 

unterhalb des 4. Halsnerven quillt die Rückenmarksraasse etwas vor. 

Versuch vom 19. September 1916: Hund von 11 kg. 
1,0 Morphium subkutan. Beide Nervi vagi sind angeschlungen. Tier 

hat 126 Pulse. Das Ekg. zeigt normale Verhältnisse (Figur 9 a). Nach 
Durchneidung beider Vagi 222 Pulse. Jetzt hat mehrmaliger 
mechanischer Druck zwischen dem 6. und 7. Halswirbel keiner¬ 
lei Veränderungen in der Pulsfrequenz und in der Form des Ekg. 
im Gefolge. Bei festem Druck zwischen 5. und 6. Halswirbel tritt 
ebenfalls keine wesentliche Verlangsamung der Pulsfrequenz, dagegen 
plötzlich eine sehr auffallende Änderung in der Form des Ekg. auf 

(s. Fig. 9 b), über deren Genese sich zunächst nichts Sicheres aus- 

sagen läßt. 

Das Präparat zeigt Blutung in Höhe des 6., Einriß in Höhe des 
4. Cervikalnerven. 
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Versuch vom 20. September 1916: Hund von 10 kg. 
Morphium 1,5 genügt nicht, es muß noch etwas Äther zur Narkose 
herangezogen werden. Versucbsanordnung wie in den vorigen Versuchen. 
Das Tier bat 210 Pulse; normales, regelmäßiges Ekg. Injektion 
von 0,5 ccm Curare in die Rückenmarksmasse zwischen dem 6. und 
7. Wirbel hat keinerlei besondere Erscheinungen am Herzen im Gefolge. 
Das Ekg. behält seine Form. Die Pulszahl bewegt sich zwischen 200 
bis 240, Bteigt sogar 25 Minuten nach der Injektion bis auf 264. Nun 
wird Curare in gleicher Menge zwischen 5. und 4. Wirbel eingespritzt; 
auch danach keine Veränderung in der Herzfrequenz und 
im Ekg. 

Versuch vom 21. 8eptember. Da die den Vagustonus stei¬ 
gernde Wirkung des Morphiums zu berücksichtigen ist, wird ein weiterer 
Versuch gemacht, hei 'dem das Tier nur Äther, kein Morphium 
bekommt. Das Tier hat 300 Pulse, normales Ekg. Nach Druck 
zwischen 6. und 7. Halswirbel geht die Pulsfrequenz bis auf 164 her¬ 
unter, etwa für eine Minute laDg. Danach geht die Herzfrequenz wieder 
in die Höhe, kommt aber nicht mehr über 216 in der Minute. Aber¬ 
maliger Druck hat wiederum eigenartige Veränderung des Ekg. im Ge¬ 
folge, bei einem Puls von 192. 

Versuch vom 2. Oktober 1916: Hund von 21 kg. Morphium 
0,5. Versuchsanordnung wie immer. Ekg. zeigt 60 Pulse, Form o. B. 
Abstände zwischen den einzelnen Kontraktionen nicht vollkommen regel¬ 
mäßig, die Entfernung zwischen Finalschwankung und Vorhofschwankung 
wechselt etwas. Zwischen dem 6. und 7. Halswirbel wird in Abständen 
von je etwa 20 Minuten eine dreimalige Beizung des Rücken¬ 
marks mit faradischem Strom vorgenommen, etwa 5 Sekunden 
lang dauernd; die Elektroden liegen der Dura links und rechts an; 
Reizung bei einem Rollenabstand von 8 cm. Die erste und zweite 
Reizung bat so gut wie keine Wirkung, die Pulszahl schwankt zwischen 
60 und 64. Vor der dritten Reizung bat das Tier 68 Pulse. Bei Rei¬ 
zung mit einem Rollenabstand von 6 cm geht die Pulsfrequenz zunächst 
nicht herab, 2 Minuten später hat das Tier aber bei fortdauernder Rei¬ 
zung nur noch 55 Pulse, danach allmähliches Ansteigen auf 64 wie vor 
der Reizung. 

Am gleichen Tier wird dann eine mechanische Reizung des 
Halsmarks an gleicher Stelle durch Fingerdruck vorgenommen. Bei 
ganz leichter Reizung gebt die Pulsfrequenz von 64 auf 60; 10 Minuten 
später bei etwas festerem Druck von 66 auf 44 Pulse herab. Puls- 
verlangsamung bleibt, wie in den meisten Versuchen, etwa 3 Minuten 
lang bestehen. Danach wieder die ursprüngliche Frequenz von 64 bis 
66 Schlägen. In der Form des Ekg. hat sich nichts verändert. 

Die Ergebnisse der Versuche sind im großen und ganzen voll¬ 
kommen eindeutig und können zusammengefaßt besprochen werden. 

Im Gebiete des unteren Halsmarkes und obersten Brustmarkes 
hat elektrische Reizung und lokale intramedulläre Applikation von 
Cnrare keine oder nur ganz geringfügige Herabsetzung der Herz¬ 
frequenz im Gefolge. Die Durchschneidung des Halsmarkes bewirkt 
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eine kurzdauernde vorübergehende Pulsverlangsamung, die im 
Elektrokardiogramm ähnliche Besonderheiten aufweist wie die durch 
Druck zu erzielenden Resultate. 

Die Wirkung einer mechanischen Reizung durch Druck mit 
dem Finger, einer Pinzette oder dgl. auf das Rückenmark in Höhe 
der Abgangsstellen der obersten Cervikalnerven läßt sich experi¬ 
mentell nicht isoliert fixieren, da eine Lähmung des Atemzentrums 
eintreten kann, die natürlich auf die Beobachtungen der Erschei¬ 
nungen am Herzen sehr störend einwirken muß. Im Gebiete 
des 5. bis 7. Halssegmentes hat die mechanische Rei¬ 
zung eine Va—2 Minuten nach der Reizung regelmäßig einsetzende 
Verlangsamung der Pulsfrequenz im Gefolge.' Sie ist bisweilen nur 
unerheblich und kurzdauernd und scheint oft der Stärke und Dauer 
des angewandten Druckes proportional zu gehen. Die Verlangsamung 
kann aber auch so hochgradig werden, daß sie zum Herzstillstand 
und damit zum Tode des Tieres führt. Nach Durchschneidung der 
Vagi bleibt die Wirkung der mechanischen Reizung in bezug auf 
die Veränderung der Herzfrequenz aus, es lassen sich jedoch bis¬ 
weilen Veränderungen in der Form des Elektrokardiogramms auch 
bei durchschnittenen Vagis feststellen, deren nähere Natur noch 
weiterer Aufklärung bedarf. 

Es handelt sich also zweifellos um einen durch die mechanische 
Reizung des unteren Halsmarkes bedingten Erregungszustand des 
Vaguszentrums. Bei den mit Morphium narkotisierten Tieren ist 
die Wirkung der Reizung eine noch sehr viel ausgesprochenere wie 
bei den mit Äther betäubteu. Man kann beim morphinisierten Tier 
sehr viel leichter die Reizung bis zum Herzstillstand fortsetzen wie 
bei den nur mit Äther narkotisierten Tieren. Dieses Verhalten 
erklärt sich aus der den Vagustonus verstärkenden Wirkung des 
Morphiums, zu der sich dann die im gleichen Sinne wirkende Rei¬ 
zung vom Halsmark aus addiert. 

Die Kurven, welche wir bei Reizung des Vaguszentrums vom 
Halsmark aus erzielt haben, zeigen die gleichen Verhältnisse und 
Ergebnisse wie die direkten Reizungen des Vagusstammes in der 
Art wie sie Hering (1), Einthoven (4), Samojloff (5) u. a. 
beschrieben haben. Man sieht einfache Verlängerung des Inter¬ 
valls zwischen Finalschwankung und folgender Vorhofsschwankung, 
Überleitungsstörungen mit Ventrikelsystolenausfall, völligen Herz¬ 
stillstand mit konsekutiver Kammerautomatie (vgl. die Figg.). 

Wenn wir versuchen, die bei den am Halsmark verletzten 
Soldaten beobachteten Erscheinungen mit den Tierversuchen in 
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Einklaug zu bringen, so bietet sich eine ziemlich weitgehende Über¬ 
einstimmung. Zwar hat es sich in allen drei Fällen um eine so 
weitgehende Zerstörung des Halsmarkes gehandelt, daß man auf 
eine vollständige Aufhebung der Funktion in den betreffenden 
Partien schließen mußte, es waren jedoch überall noch Brücken 
von erhaltenem Gewebe vorhanden, so daß vielleicht doch noch 
eine Leitungsmöglichkeit vorhanden gewesen ist Aber wenn wir 
auch bei der einfachen Durchschneidung am Tier keine sehr 
langdanemde Vagusreizung hervorrufen konnten, so ist damit doch 
noch nicht gesagt, daß die bei den Patienten gesetzten Läsionen 
in voller Übereinstimmung mit der glatten Durchschneidung beim 
Tier ständen. Die Schußverletzungen haben offenbar nicht nur 
eine Querläsion bedingt, sondern auch in etwas höheren Gebieten 
Veränderungen gesetzt, welch als Dauerreiz wirken können. 

Irregeführt hatte uns das Ausbleiben einer Wirkung der Atropin¬ 
injektion auf die Pulsfrequenz bei allen drei Leuten. Die läh¬ 
mende Wirkung des Atropins auf die Vagusendigung ist nicht zur 
Geltung gekommen. Nun hat Hering (1) darauf aufmerksam ge¬ 
macht, daß der Ausfall der Atropin Wirkung nicht immer beweisend 
ist, und wir möchten uns auf dieses Urteil bei der Deutung unserer 
Beobachtungen stützen. Denkbar wäre es ja auch, daß die Vagus¬ 
wirkung eine so hochgradige war, daß Gaben von 1 mg Atropin 
zur Aufhebung der Wirkung nicht genügt haben. Man müßte in 
entsprechenden Fällen wohl mit größeren Dosen von Atropin Vor¬ 
gehen und den Versuch machen, auf diese Weise zu einer Behebung 
der Störung beizutragen. Daß es sich aber um eine Vaguswirkung 
gehandelt hat und zwar um eine Erregung des Vaguszentrums 
vom Halsmarke aus, kann nach den Versuchsergebnissen nicht 
zweifelhaft sein. Ob es sich bei dem Fall I um Ventrikel-Automatie 
gehandelt hat, läßt sich natürlich nicht mehr feststellen; es ist uns 
jedoch wahrscheinlich, da man bei andersartigen durch reinen 
Vaguseinfluß bedingten Herzstörungen (Hirndruck u. dgl.) meines 
Wissens und soweit aus der Literatur ersichtlich ist, nie so hoch¬ 
gradige Veränderungen wie in unserem Fall I — tagelang 22 bis 
26 Pulse — beobachtete. 

In der chirurgischen Literatur finden sich nur wenige Hinweise auf 
die in Betracht kommenden Fragen. 

Kocher (6) schenkt in seiner Symptomatologie der Läsionen des 
Rückenmarks bei Verletzungen der Wirbelsäule den bei Halsmark- 
verletzongen zu beobachtenden Herzstörungen keine besondere Beach- 
t* 111 ?» jedoch finden Bich in seinen Krankengeschichten mehrere Fälle 
von HftlsraarkVerletzungen, bei denen ein Puls von 44 (z. B. 1. c. 
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S. 564) uod 40 Schlägen (S. 570) notiert ist. Dagegen beschreiben 
Wagner and Stolper (7) zwei Fälle und maohen ausdrücklich auf 
den langsamen Puls aufmerksam; sie geben eine Erklärung für die Er¬ 
scheinung mit folgenden Worten: „Zur Erklärung dieser Störungen 
müssen wir wohl Läsionen der peripheren Herznerven annehmen. Wir 
wissen durch Bernstein’s Untersuchungen, daß das Herzhemmungs¬ 
zentrum reflektorisch erregt werden kann durch Reizung des Bauch- und 
HalsBtranges des Sympathikus. Eine solche aber, sei es durch Blut¬ 
ergüsse, sei es durch Quetschung frakturierter Wirbel oder gebrochener 
Rippen, kann man sich sehr leicht vorstellen.“ Die beigegebenen Ra- 
dialiskurven lassen sich am ehesten als Ventrikelsystolenausfall deuten. 

Charoot(8) hat den langsamen Puls bei traumatischen Aflektionen 
der Halswirbel gekannt. Er zitiert Gurlt, der bei Brüchen des 5. 
und 6. Halswirbels Fälle gesehen hat, bei denen die Pulsfrequenz auf 
36—20 Schläge gesunken war. C har cot hält es für „ sehr wahrschein¬ 
lich, daß das Phänomen des permanent langsamen Pulses unter gewissen 
Umständen mit all seinen Konsequenzen auch nach imitativen Störungen 
im Cervikalmark wird auftreten können, wo von irgend einer trauma¬ 
tischen Einwirkung nicht die Rede ist“. Als solche Konsequenzen be¬ 
schreibt er dann das typische Krankheitsbild der Adams- Stokes’schen 
Erkrankung. 

Zeitweilig hat der „neurogene Typ“ der Adams-Stokes’schen Er¬ 
krankung (Pletnew (9)) in der Literatur noch eine größere Rolle ge¬ 
spielt. Seitdem aber die wichtige Rolle der im Reizleitangssystem 
sitzenden Schädigungen für die Erklärung des Krankheitsbildes heran¬ 
gezogen worden ist, hat man sich daran gewöhnt, nach den Ursachen 
für die Erkrankung im wesentlichen nur noch am Herzen zu suchen. 

Neubürger und Edinger (10) fanden in einem typischen Fall von 
Adams-Stokes’scher Erkrankung einen Varix in der Oblongata und sehen 
in einer durch dessen Reizwirkung herbeigeführten Erregung des Vagus¬ 
zentrums die Ursache für die Auslösung der Anfälle von Bewußtlosigkeit. 

Nach Pletnew kommen ebenfalls Schädigungen, die das Vagus¬ 
zentrum reizen, für die Auslösung der Anfalle bei der Adams-Stokes- 
sehen Erkrankung in Betracht. 

Bei unseren Fällen hat es sich um junge, anscheinend voll¬ 
kommen herzgesunde Individuen gehandelt. Daß es bei ihnen durch 
noch stärkere Pulsverlangsamung eventuell zu Herzstillstand und 
zu Anfällen von Bewußtlosigkeit hätte kommen können, wenn sie 
länger gelebt hätten, liegt durchaus im Bereich des Möglichen. Es 
ist somit bei Fällen von Adams-Stokes’scher Erkrankung nicht nur 
nach Schädigungen zu suchen, welche das Vaguszentrum selbst be¬ 
treffen, sondern auch nach solchen, die weiter unten bis an das 
untere Ende des Halsmarkes ihren Sitz haben. 

Eine Frage, die nach unseren Untersuchungen sich noch nicht 
beantworten läßt, ist die, auf welchem Wege die Reizung des 
Vaguszentrums vom Halsmark aus zustande kommt. Daß es sich 
um rein reflektorische Vorgänge handelt, erscheint deshalb unwahr- 
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scheinlich, weil ein Intervall von Minuten zwischen dem Ein¬ 
setzen der mechanischen Reizung und dem Ausdruck der 
Vagus Wirkung vergehen kann. Auch spricht der Umstand da¬ 
gegen, daß bei Schußverletzungen, wie auch bei experimentellen 
Läsionen von tiefergelegenen Partien des Rückenmarks aus, sich 
die gleiche Wirkung nicht erzielen läßt. Störungen in der Blut¬ 
versorgung können ebenfalls nicht in Betracht kommen, da durch 
den mechanischen Druck keine Gefäße abgeklemmt werden, welche 
das Vaguszentrum versorgen. Nach dieser Richtung hin sind also 
weitere Aufklärungen erforderlich. 

Zusammenfassung 

Reizzustände im Halsmark durch Zertrümmerungsherde oder 
Einrisse im Mark bedingt, können beim Menschen zu tagelang an¬ 
haltender hochgradiger Bradykardie führen, die durch Reizung des 
Vaguszentrams bedingt ist. Über den Weg, auf dem die Vagusreizung 
zustande kommt, läßt sich noch nichts Bestimmtes aussagen. Die 
den Vagustonus verstärkende Wirkung von Morphin addiert sich 
zu der Reizwirkung von der Druckstelle im Halsmark aus; bei 
Druckläsionen des Halsmarkes mit PuJsverlangsamung ist also 
Morphium nach Möglichkeit zu vermeiden. Gaben von 1 mg Atro¬ 
pin genügen nicht zur Behebung der Pulsverlangsamung. 

Beim Hand läßt sich eine kurzdauernde Vaguswirkung bei 
Darchschneidung, länger dauernde und sehr hochgradige, bis zum 
Herzstillstand führende, durch mechanische Reizung, eine nur sehr 
geringe oder gar keine Wirkung durch elektrische Reizung, eben¬ 
so keinerlei Wirkung durch Injektion von Curare ins Halsmark er¬ 
zeugen. Die beigegebenen Elektrokardiogramme bringen die Wir¬ 
kung der experimentellen Reizung des Halsmarkes auf die Herz¬ 
tätigkeit zum Ausdruck. 
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Aus der 1. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Professor Dr. R. Schmidt). 

Ein Beitrag 

zu Wright’s Theorie der Blutplättchenentstehung. 

Von 

Hilfsarzt Paul Kaznelson. 

(Mit Tafel III/IV.) 

Bis vor kurzem war das Wesen und die Genese der Blut¬ 
plättchen eines der vielumstrittensten Gebiete der Hämatologie. 

Keine der zahlreichen Theorien konnte eine größere Verbreitung 
erringen, bis erst jetzt die Theorie J. H. Wright’s (1), die bereits 
1906 veröffentlicht wurde, immer mehr Anerkennung gewinnt. _ 

W right konnte mit Hilfe einer von ihm angegebenen Färbe¬ 
methode zeigen, daß die Blutplättchen Abschnürungsprodukte des ' 
Protoplasmas der Riesenzellen im Knochenmark (oder in der Milz) 
sind und daß die azurophilen Granula der Blutplättchen mit den 
Schridde’schen Granula der Megakaryocyten identisch sind. 

Er fand nämlich in Schnitten, daß die Megakaryocyten zum Teil 
keine regelmäßige Gestalt haben, sondern strahlige, pseudopodien- 
artige Fortsätze von verschiedener Größe und Form aufweisen. ' 
welche so gebaut sind wie das übrige Protoplasma, d. h. eine i 
hyaline Randzone und eine fein azurophil granulierte Innenzone 
zeigen. Manche dieser Pseudopodien ragen in die Lumina von i 
Kapillaren herein und erscheinen hier oft in Gebilde zerschnürt, * 
welche in ihrem Aufbau typischen Blutplättchen entsprechen. 

Außer diesen morphologischen Beweisen bringt Wright zur > 
Stütze seiner Theorie noch folgende Punkte vor: 

Die Riesenzellen zeigen auf dem erwärmten Objekttisch die 
gleichen amöboidartigen Bewegungen, wie sie Deetjen zuerst 
für die Blutplättchen beschrieben hat. , 

Ferner kommen echte Blutplättchen nur im Blut von Mammalien 
vor, welche allein Megakaryocyten besitzen, und zwar erscheinen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zu Wright’s Theorie der Blntplättchenentstehnng. 73 

im Embryo die Riesenzellen im myeloischen Gewebe der Leber zu¬ 
gleich mit den Blutplättchen. Endlich besteht häufig ein Parallelis¬ 
mus in der Zahl der Riesenzellen und Blutplättchen; beide sind 
bei perniziöser Anämie und lymphatischer Leukämie vermindert, 
bei post-hämorrhagischen Anämien und myeloischer Leukämie ver¬ 
mehrt. 

Die Angabe Wright’s wurde einige Jahre nach ihrer Ver¬ 
öffentlichung von B u n t i n g (3) nachgeprüft und bestätigt. Gleich¬ 
zeitig fand Bunting auch einen weitgehenden Parallelismus 
zwischen Megakaryocyten im Knochenmark und den Blutplättchen 
im Blute nach experimentellen Eingriffen (Saponininjektionen, In¬ 
fektionen, toxischen Anämien). Später brachte derselbe Autor (4) 
noch einen Beweis. Er fand in 11 Fällen von Hodgkin’scher 
Krankheit regelmäßig eine starke Vermehrung der Blutplättchen 
und eine häufig bedeutende Größen- und Gestaltsveränderung, .näm¬ 
lich Formen, welche vollkommen den Pseudopodien der Knochen¬ 
marksriesenzellen glichen; im Knochenmark einiger Fälle konnte 
er auch wirklich übernormale Zahlen dieser Zellen nachweisen. 
Außerdem waren in einigen Fällen reichlich Riesenzellembolien in 
der Lunge vorhanden, was auch mit der Annahme eines hyper¬ 
aktiven Reizzustandes des Megakaryocytenapparates in Einklang 
stand. In Amerika erwarb sich die Theorie bald neue Anhänger: 
Minot (5), Hai Downey (6), Brown (7). 

In Deutschland hat dann Ogata (8) unter Schridde’s Lei¬ 
tung in A sc ho ff’s Institut 1912 Wright’s Befunde nachgeprüft 
und ebenfalls bestätigt; ferner fand er, daß mit der Zunahme der 
Blutplättchen bei künstlich anämisierten Kaninchen oder nach 
Staphylokokkenvakzininjektionen im Knochenmark eine Zunahme 
der Riesenzellen und auffällige Vermehrung ihrer Fortsätze und 
gleichzeitig eine Vermehrung der Riesenzellembolien in der Lunge (9) 
stattfindet. 

Schridde (10), Aschoff (11), Keibel (12) schlossen sich 
nunmehr ebenfalls der Theorie Wright’s an; auch Weiden- 
reich (13) äußerte sich in gleichem Sinne. 

In jüngster Zeit hat sich auch Naegeli (14) von der Richtig¬ 
keit der Theorie überzeugt; er wies zusammen mitOelhafen (15) 
auf das Vorkommen von Megakaryocyten im strömenden Blute 
hin. So konnten als neuer Weg zur Prüfung der Theorie, Blut¬ 
ausstriche verwendet werden, welche zweifellos für genauere 
morphologische Zellstudien eine günstigere Methode sind als die 
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schwierigen Schnittmethoden und außerdem znm Studium am 
Menschen wohl hauptsächlich in Betracht kommen. 1 ) 

Naegeli fand nun an den Megakaryocyten in seinen Blut- 
ausstrichen zwar niemals Pseudopodienbildung oder manifeste Blut¬ 
plättchenabschnürung und auch die Granula des Protoplasmas 
waren weit feiner als die gewöhnlichen Blutplättchengranula; es 
konnten jedoch alle Übergänge zwischen den beiden Granulaformen 
aufgefunden werden, weshalb auch Naegeli ihre genetische 
Identität annimmt. 

Die Lücke in Naegeli’s Befunden — das Fehlen aktiver 
Megakaryocyten in Blutausstrichen — glaube ich ausfüllen zu 
können. 

Abbildung A 2 ) gibt einen Ausstrich aus dem Blute eines Falles 
von hämolytischer Anämie mit Ikterusanfällen wieder, der mit 
Dysenterie Y kompliziert war. 

Das Blutbild zeigt perniziös-anämischen Charakter, jedoch mit aus¬ 
gesprochener Mikrocyto8e: 

R 1,854,000, Sahli 55/2, corr. 40, F. I. 0,96, W 1580, N 62,8°/ 0 , 
(990), Ly 26,8% (420), Eos 2,4 % (40), Ma 0, Mono 2,8 % (50), 
Myeloc. 2,0 % (30), Myelobl. 0,8% (10), Normoblasten 0,8 % (10)i 
Megaloblasten 1,6% (20); Erythrocyten mit Substantia filamento-granu- 
losa ca. 14 °/ 0 der Roten. Autoagglutination positiv. Resistenz: Hämo¬ 
lyse des nativen Blutes beginnt bei 0,46 %iger Kochsalzlösung, der ge¬ 
waschenen Roten bei 0,60%. Blutplättchen 13 000: dementsprechend 
die Retraktion des Blutkuchens minimal. 

Es besteht ein großer Milztumor, der bis in Nabelhöhe reicht. 
Mit Auftreten der Dysenteriesymptome nimmt die Größe des Milztumors 
rapid ab (bis auf ein Viertel). Die Zahl der Roten und des Hämo- 
globingehaltes steigt rasch an. Exitus in toxischem Koma. 

Der abgebildete Megakaryocyt ist relativ gut erhalten und 
zeigt deutlich die typische Balkenkernstruktur. Bei a sehen wir 
ein Stück ruhendes Protoplasma mit den feinen violetten Körnchen 
von Schridde. In einzelnen Teilen des Protoplasmas (besonders 
bei b) sind die Granula groß, dichter beisammen und nicht mehr 
diffus zerstreut, sondern zu deutlichen kleinen Gruppen zusammen¬ 
gedrängt, zwischen denen freies Hyaloplasma liegt. An einer 
dritten Stelle (bei c) sehen wir Gebilde, welche die Größe und den 
Bau eines Blutplättchens zeigen, und von denen eines noch mit 


1) An Leichenmaterial lassen sich nämlich die Befunde Wright’s nicht 
verifizieren (Schridde [16]); es muß immer lebenswarmes Gewebe fixiert werden. 

2) Kombinierte Leishman-Giemsafärbung. Kompens. Ocul. Zeiß 4; Homog. 
Immers. */i*; Tubus 160. 
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einem dünnen Faden Protoplasmas mit dem Megakaryocyten in 
Verbindung steht. 

Man könnte den Einwand machen, daß alle diese Gebilde vom 
Bau der Blutplättchen einfach angelagerte und teilweise zusammen¬ 
gesinterte Plättchen des Blutes sind (besonders vielleicht die 
Gruppe b). Das ist aber ganz unwahrscheinlich, weil man 1. (bei c) 
einen Zusammenhang eines freien Blutplättchens mit dem gewöhn¬ 
lichen Riesenzellprotoplasma sieht, und 2. weist das Präparat nur 
an der abgebildeten Stelle eine derart große Gruppe von Blut¬ 
plättchen auf. Bei der geringen Zahl von 13000 (ca. 5°/ 0 des 
Normalen) in unserem Falle findet man Blutplättchen immer nur ganz 
zerstreut im Ausstrich und höchstens in Gruppen von zwei bis drei. 

Die beiden Abbildungen B und C sind benachbarte Gesichts¬ 
felder eines Ausstriches aus dem Blute eines Falles von chronischer 
Purpura haemorrhagica („essentielle Thrombopenie“ Franks). 1 ) 
Auch in diesem Falle wird die Beweiskraft des Bildes durch die 
stark verminderte Zahl der Thrombocyten des Blutes (13300 im cmm) 
erhöht. 

Abbildung B zeigt den beim Ausstreichen deformierten Kern 
eines Megakaryocyten. Bei a sehen wir noch einen Teil aktiven 
Protoplasmas, und zwar in typischer Felderung und gleichzeitiger 
Abschnürung eines Riesenblutplättchens. Bei b ist das Kern¬ 
chromatin zu einem Faden ausgezogen und zeigt etwas Protoplasma¬ 
masse angelagert. 

Abbildung C (Gesichtsfeld knapp neben B) stellt einen sehr 
großen Blutplättchenhaufen dar, der um einen zentralen feinen 
Chromatinfaden angeordnet ist. Dieser Faden beweist die Zu¬ 
gehörigkeit der Plättchengruppe zum Riesenzellkern in Abbildung B 
(in der Umgebung fanden sich noch zwei ähnliche Gruppen). Es 
ist aber auch bei genauerem Zusehen das Bild ein ganz anderes 
als es ein agglutinierter Thrombocytenhaufen bietet, denn auch 
hier sehen wir an manchen Stellen (bei a) fein granuliertes Mega- 
karyocytenprotoplasma ohne Felderung und nur an bestimmten 
Stellen (z. B. bei b) die Scheidung in Hyalo- und Granuloplasma, 
wie es den Blutplättchen entspricht. 

Ferner sei auch hier betont, daß in dem Präparat sich an 
keiner anderen Stelle infolge der geringen absoluten Zahl mehr 

1) Das Präparat wurde einige Zeit nach Milzexstirpation gemacht, die nicht 
so erfolgreich war wie in einem anderen Ton mir mitgeteilten Falle (Wiener 
klin. Wochenschr. 1916, 46). 
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als einige wenige Blutplättchen agglutiniert fanden. Es erscheint 
besonders deshalb am wahrscheinlichsten, daß der Blutplättchen¬ 
haufen mit der Riesenzelle in genetischem Zusammenhang steht 
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Deutsche med. Woehensehr. S. 2408, 1911. 

11. A sc hoff, L., Thrombose und Embolie. Verb. d. Ges. deutscher Naturforscher 
n. Arzte in Karlsruhe S. 378 f., 1911. 

12. K ei bei, Diskussion zu Schridde (10). 

13. Weidenreich, F., Diskussion z. Vortrag Schilling-Torgau. Verh. d. 
anatom. Ges. in München 1912. Anat. Anz. 41, Ergänzungsh. 

14. Naegeli, 0., Knochenmarksriesenzellen im strömenden Blut und deren Be¬ 
ziehungen zu Blutplättchen. Verhandl. d. deutschen pathol. Ges. (17. Tagung 
in München) 1914.. 

15. Oelhafen, H., Über Knochenmarksriesenzellen im strömenden Blut. Fol. 
haematol. Bd XVIII. Archiv 1914. 

16. Schridde, H., Die Entstehung der Blutplättchen der Sänger und. der 
Thrombozyten der Vögel. Verh. d. Ges. deutscher Naturforscher u. Ärzte 
in Karlsruhe 1911. Abt. f. allg. Pathol. und Die Knochenmarksriesenzellen 
des Menschen. Merkel-Bonnet’s anatom. Hefte Bd. 33, S. 18, 1907. 
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Eine Bemerkung zn Jezierski: 

Beiträge znm Begriff der Erkältung. 

Von 

Prof. Aufrecht (Magdeburg). 

Im 121. Bande dieses Archivs S. 427 sagt Jezierski: „Nach 
Aufrecht würden solche Blutungen (i. e. in der Lunge) dadurch 
entstehen, daß die durch die Kälteeinwirkung lädierten roten Blut¬ 
körperchen Fibrin ausscheiden“. Dieser Satz, der wohl nur 
als großer Flüchtigkeitsfehler anzusehen ist, kann um Mißdeutungen 
Dritter zu verhüten, nicht unwiderlegt bleiben. Ich habe gesagt: 
„Die Ursache der Fibringerinnung im strömenden Blute 
ist durch den Untergang weißer Blutkörperchen auf dem Wege 
durch die Gefäße der abgekühlten Körperteile gegeben.“ 
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Besprechungen. 

1. 

Penzoldt,F., Lehrbuch der klinischen Arzneibehandlung. 

8. veränderte und vermehrte Aufl. Q. Fischer, Jena 1915. 

Ein Lehrbuch der Arzneibehandlung, das trotz der großen Zahl 
pharmakologischer Bücher und Kompendien die 8. Auflage erlebt, be¬ 
darf keiner weiteren Empfehlung. 

Das Penzoldt*sehe Buch hat seine Verbreitung deshalb gefunden, 
weil es so ziemlich die Mitte hält zwischen den rein pharmakologisch¬ 
wissenschaftlichen Lehrbüchern und den speziell für den Praktiker zu¬ 
geschnittenen Rezeptbüchern. Es berücksichtigt die praktischen Bedürf¬ 
nisse des Arztes, es will ihn aber auch über die Art der Einwirkung 
der Mittel belehren. 

Bei jeder Arzneimittelgruppe werden erst ganz kurz der Wert und 
die praktische Bedeutung charakterisiert, dann etwas ausführlicher die 
Wirkungsweise besprochen und hierauf die verschiedenen Drogen und 
Präparate aufgeführt, bei den wichtigeren auch genauere Verordnungs¬ 
vorschriften beigefügt. 

Ob ein Mittel wichtig, weniger wichtig oder überflüssig ist, wird 
überall mit anerkennenswerter Klarheit angegeben. Alles ist auf — ganz 
vorwiegend eigene — praktische Erfahrung gegründet. 

Die neue Auflage hat die Einteilung und Darstellungsweise der 
früheren beibehalten, aber auf fast jeder Seite Erweiterungen und Zu¬ 
sätze erfahren, am ausgiebigsten bei den Kapiteln über radioaktive 
Stoffe, Heilsera, Organpräparate. 

Auch der Anhang über chirurgische Technik der Arzneianwendung, 
der wieder von v. Kryger bearbeitet ist, unterrichtet neben den älteren 
auch über die modernen Methoden. (D. Gerhardt, Würzburg.) 


2 . 

Henschen, S. E., Erfahrungen über Diagnostik und 
Klinik der Herzklappenfehler. J. Springer, Berlin 
1916. 355 S. 

Das Buch enthält die Erfahrungen, welche der Verf. in 30jähriger 
klinischer Tätigkeit gesammelt hat. Er will, wie er in der Vorrede 
sagt, nicht die klinische Geschichte der Klappenfehler schreiben und 
alle wohl anerkannten Tatsachen wiederholen, sondern er will viele 
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hypothetische Angaben durch tatsächliche originäre Beobachtungen stützen, 
vervollständigen oder korrigieren. 

Um ganz objektiv zu bleiben, verwertet er nur die 300 zur Sektion 
gekommenen Fälle, bei welchen die klinische und anatomische, meist auch 
histologische Untersuchung gleich gründlich durchgeführt worden sind. 

Neben interessanter Statistik über das Vorkommen der Klappen¬ 
fehler in den verschiedenen Altersklassen, über die Häufigkeit von rekur« 
rierender und ulzeröser Endokarditis, Perikarditis, Myokardveränderungen 
ergeben sich recht beachtenswerte Regeln für die akustische Diagnostik: 
So die Erfahrung, daß akute Endokarditis an sich keinen Anlaß zu Ge¬ 
räuschen bildet; die relative Seltenheit der „reinen 14 Klappenfehler; das 
dauernde Fehlen von Geräuschen bei notorischen Vitien und seine Deu¬ 
tung; das Vorkommen von systolischen und auch präsystolischen acciden- 
tellen Geräuschen; der große Einfluß von Perikarditis, Myokardverände¬ 
rungen, Arteriosklerose, Nephritis auf Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens, wodurch die a priori konstruierten Regeln über die Folge¬ 
erscheinungen der einzelnen Klappenfehler in Wirklichkeit erheblich ge¬ 
ändert werden (z. B. das häufige Vorkommen von Hypertrophie und 
Dilatation des 1. Ventrikels bei Mitralstenose); die Bestätigung von H/s 
schon früher vertretener Lehre, daß die Dilatation der Hypertrophie zu¬ 
meist vorangehe; der Gegensatz in der Häufigkeit des Vorkommens reiner 
Mitralstenose für den Kliniker und den Anatomen (weil späterhin gewöhn- 
hin die Insuffizienz hinzukommt); ebenso das häufige spätere Hinzutreten 
der Stenose zur Insufficienz; die Seltenheit der akuten Endokarditis als 
Ursache reiner oder mit Insufficienz kombinierter Aortenstenose. 

Das letzte Kapitel enthält ein genaues Studium der Pulskurven. 
Typische Pulsformen finden sich eigentlich nur einerseits bei den ent¬ 
zündlichen und luetischen Aorteninsufficienzen, andererseits bei den 
arteriosklerotischen Aortenstenosen. Dikrotismus deutet immer auf Kom¬ 
plikationen, meist auf ulzeröse Endokarditis oder Endoperikarditis; über¬ 
haupt werden alle charakteristischen Pulsarten häufig durch akute und 
chronische Komplikationen verwischt. Zur Verwertung der Kurve ist 
es deshalb notwendig, nicht nur die Herzsymptome, sondern auch alle 
Begleiterscheinungen klar zu übersehen. 

Das Buch enthält ein großes, sorgsam und gleichmäßig durch¬ 
gearbeitetes Material, an dem die alten Fragen über Diagnose und 
Pathologie der Klappenfehler, welche in der klassischen Zeit der inneren 
Medizin im Vordergrund des Interesses standen, aufs neue untersucht 
und unter neuen Gesichtspunkten beantwortet werden. 

(D. Gerhardt, Würzburß.» 

3. 

Die Digitalisbehandlung. Von Prof. Dr. Ernst Edens. 

Urban u. Schwarzenberg, Berlin und Wien. 

Der Verfasser unternimmt es in dieser Schrift, gestützt auf sorg¬ 
sames Studium der physiologischen, pharmakologischen und klinischen 
Literatur und auf ein ungewöhnlich reiches, sorgfältig gesammeltes eigenes 
Beobachtungsmaterial, die Wirkung der Digitalis auf das menschliche 
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Herz mittels der modernen Untersnchungsweisen genauer zu analysieren 
und bestimmtere Indikationen für ihre Anwendung abzuleiten. 

Er behandelt zunächst ihre Einwirkung auf das regelmäßig schlagende 
Herz und kommt zu dem Schluß, daß nur dort Pulsverlangsamung und 
Besserung der Herzarbeit erreicht wird, wo Hypertrophie und Dilatation 
besteht. Er gibt hierfür eine interessante Deutung und formuliert die 
verschiedenerlei Gründe, welche diese Digitaliswirkung vereiteln können. 

Besonders eingehend wird die Wirkung der Digitalis bei Arhythmie 
behandelt. Für die einzelnen Formen werden mehr oder minder bestimmte 
Regeln, Indikationen und Kontraindikationen aufgestellt, dabei gebührend 
Rechnung getragen dem Umstand, daß Digitalis ihrerseits verschiedenerlei 
Arhythmie zur Folge haben kann. Besonders eingehend werden diese 
komplizierten Verhältnisse bei Extrasystolen, Bigeminie und Leitungs- 
Störungen besprochen. 

Eine diuretische Wirkung der Digitalis tritt nur dann ein, wenn 
gleichzeitig das Herz beeinflußt wird: aber sie kann trotz Verbesserung 
der Herzarbeit ausbleiben. 

Bei gewissen Arten der Herzstörung tritt E. warm für dauernde 
Verabreichung kleiner Digitalisdosen ein; die gefürchtete kumulierende 
Wirkung hat er dabei nie beobachtet. 

Die Art des Präparates spielt eine viel geringere Rolle als der Zu¬ 
stand und die Schlagweise des Herzens im einzelnen Fall. 

Das Buch enthält eine Reihe wertvoller neuer Gesichtspunkte, die 
zum Teil unverändert bestehen bleiben werden, zum Teil erst noch aus¬ 
giebiger nacbgeprüft werden müssen. 

Für viele Leser wird das Buch besonderen Wert haben durch die 
kurzen, aber klaren Angaben über die physiologischen und pharmako¬ 
logischen Forschungen und über die in übersichtliche Schemata gebrachte 
Einteilung der Arhythmien wie der sonstigen Arten der Herzstörungen. 

(D. Gerhardt, Würzbnrg.) 
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Aus der II. medizinischen Klinik (Krankenanstalt Lindenburg) 
der Cölner Akademie für praktische Medizin. 

(Direktor: Professor Moritz). 

Über den Gehalt des Blotes an Alkohol 
nach intravenöser Injektion desselben beim Menschen. 

Von 

Dr. med. Erich Gabbe. 

(Mit 2 Kurven.) 

Zu der großen Zahl von Arbeiten über die Wirkung des 
Alkohols auf den menschlichen und tierischen Organismus sind erst 
in neuerer Zeit solche bekannt geworden, die den Verbleib des 
Alkohols im Körper nach seinem Übergang in das Blut zum Gegen¬ 
stand experimenteller Untersuchungen haben. 

Zuerst fand Grähant 1 ) bei Tieren, daß der Alkoholgehalt des 
Blutes in konstantem Verhältnis zu dem der eingeführten Flüssigkeits- 
tnenge steht. Pringsheim 2 ) stellte in ähnlichen Versuchen fest, daß 
die Menge des Alkohols im Blute von Tieren, die vorher an Alkohol¬ 
aufnahme gewöhnt waren, geringer ist als bei nicht daran gewöhnten 
Tieren. Diese Versuche übertrug Schweisheimer auf den Menschen; 
nach Aufnahme alkoholischer Getränke konnte er regelmäßig den Alkohol 
im Blute quantitativ bestimmen. Serienweise Blutuntersuchungen ermög¬ 
lichten eine graphische Darstellung des Ablaufs der Alkoholkonzentration 
im Blute; der Vergleich derartiger Versuche an Abstinenten und Ge¬ 
wohnheitstrinkern zeigte, daß die Konzentration des in das Blut über¬ 
gegangenen Alkohols beim nichtgewöhnten Organismus höher ist als 
beim gewöhnten. Etwa 1 bis 2 Stunden nach der Aufnahme erreicht 
der Alkoholgehalt seinen Höhepunkt, er hält sich einige Zeit auf unge¬ 
fähr gleicher Höhe und fällt dann langsam ab. Beim gewöhnten Organismus 
erreicht der Alkoholgehalt sehr rasch ein Maximum und sinkt von diesem 
dann auffallend rasch wieder ab. 


1) cit. nach Schweisheimer, W., Der Alkoholgehalt des Blutes unter 
verschiedenen Bedingungen, dieses Arch. Bd. 109, S. 271, 1913. 

2) P r i n g s h e i m, J., Chemische Untersuchungen über das Wesen der Alkohol¬ 
toleranz. Biochem. Zeitschr. Bd. 12, S. 143, 1908. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 6 
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Von den einzelnen Organen wird der Alkohol nicht gleichmäßig' 
aufgenommen; nach Versuchen von Friedmann 1 ) an Kaninchen und 
Hunden findet sich der größte Teil im Gehirn und in der Leber, ein 
viel geringerer in der Muskulatur; der Alkohol dringt in das Nerven- 
protoplasma leichter ein als in ein anderes Gewebe; die nervösen Hirn¬ 
elemente vermögen dann, infolge ihrer chemischen Zusammensetzung, den 
Alkohol in elektiver Weise festzuhalten. Zu ähnlichen .Resultaten kam 
auch V o 11 m e r i n g; 2 3 ) im Gehirn konnte er den Alkohol im Vergleich 
zu den anderen Organen erst später nachweisen, dann aber auch in 
größerer Menge. 

Schümm und F1 e i s c h m a n n : *) bestimmten den Alkohol in der 
Spinalflüssigkeit des Menschen; es ist bemerkenswert, daß sie zum Teil 
auffallend hohe Werte (4 °/ 00 ) fanden, die den maximalen Alkoholgehalt 
des Blutes, wie er von anderen Autoren bei sinnlos Betrunkenen gefunden 
wurde, beträchtlich übersteigen. 

Nur etwa 5- -10% des zugeführten Alkohols werden in der Ex- 
spirationsluft oder im Harn unverändert oder in letztem mit Glykuron- 
säure gepaart ausgeschieden. 4 ) Der übrige Teil wird, wie man annimmt. 
in den Organen verbrannt zu C0 2 und Wasser. Das Ferment, welches 
den Alkohol zunächst oxydiert, wurde von Batelli und Stern 5 6 ) nach¬ 
gewiesen und genauer untersucht; es findet sich besonders reichlich m 
der Leber; die Menge des Fermentes war bei an Alkohol gewöhnten 
Tieren nicht vermehrt. E mb den und Baldes 0 ) studierten die Um¬ 
wandlung des Alkohols in der künstlich durchbluteten Leber; sie fanden, 
daß aus demselben Acetessigsäure gebildet wird, und zwar wahrscheinlich 
durch Aldolkondensation von primär entstandenem Aldehyd. Näheres 
ist über die intermediären Stotlwechselvorgänge bei der Verbrennung 
des Alkohols nicht bekannt. 

Dieser kurze Überblick über die vorliegenden einschlägigen 
Untersuchungen lehrt, daß wir am meisten über den Verbleib des 
Alkohols in quantitativer Beziehung orientiert sind. Für die prak¬ 
tische Medizin erscheinen die Blutuntersuchungen besonders wichtig, 
weil sie uns instand setzen, am lebenden Menschen Aufschluß über 

1) Friedmann, S. E., Über das Schicksal des Alkohols im tierischen 
Organismus. Inaug.-Dissert. Petersburg 1902; ref. im Centralbl. f. Psych. Bd. 26. 
S. 594, 1913. 

2) Voll niering, Die Verteilung des Alkohols im Organismus. Dissert. 
Gießen 1912. 

3) Schümm, 0. und Fl ei schm an n, R, Untersuchungen über den 
Alkoholgehalt der Spinalflüssigkeit bei Alkoholischen und Deliranten. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 46, S. 275, 1913. 

4) Neubauer, 0.. Über Glykuronsäurepaarung bei Stoffen der Fettreihe. 
Arch. f. experini. Path. u. Pharm. Bd. 46, S. 133. 

5) Batelli u. Stern, Die Alkoholoxydasen in den Tiergeweben. Biochem. 
Zeitschr. 28, S. 145, 1910. 

6) E mb den und Baldes, Über Umwandlung von Acetaldehyd in Äthyl¬ 
alkohol im tierischen Organismus. Biochem. Zeitschr. 45, S. 157, 1912. 
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die Menge des im Körper kreisenden Alkohols zu bekommen. 
Schweisheimer hat bereits darauf hingewiesen, daß man durch 
derartige serienweise angestellte Untersuchungen objektive Anhalts¬ 
punkte gewinnen kann, ob ein Mensch in stärkerem Grade an den 
Genuß des Alkohols gewöhnt ist oder nicht. Es liegt nun nahe, 
derartige Blutuntersuchungen auch nach intravenöser Zufuhr des 
Alkohols anzustellen; diese Art der Einverleibung bietet den Vor¬ 
zug der exakteren Dosierung infolge Ausschaltung der Resorption 
im Magen-Darmkanal; ferner genügt eine viel geringere Menge 
zur Erzielung derselben Blutkonzentration und als Folge hiervon 
klingt die Reaktion viel schneller ab; wir erfahren genau, mit 
welcher Schnelligkeit der Alkohol wieder aus dem Blute ver¬ 
schwindet; dies ist aus den bisher bekannten Versuchen mit oraler 
Einverleibung des Alkohols nicht sicher zu entnehmen. Auf Grund 
dieser Vorzüge der intravenösen Injektion dürfte es möglich sein, 
die Wirkung des Alkohols auf einzelne Organe, z. B. auf das Ge¬ 
hirn, in exakterer Weise zu studieren als bisher; es wird auch 
die Frage aufgeworfen, ob der Alkohol unter Umständen zu einer 
parenteralen Ernährung Verwendung finden kann; therapeutisch 
könnte die intravenöse Alkoholinjektion ebenfalls vielleicht z. B. 
beim Tetanus in Betracht kommen. 

Auf Anregung von Herrn Geheimrat Moritz wurden daher 
die folgenden Versuche angestellt, um den Ablauf der Alkohol«, 
konzentration im Blute nach intravenöser Injektion beim Menschen 
kennen zu lernen. Daß man den Alkohol in einer Konzentration 
von 10°/ 0 und mehr ohne andere Nebenwirkungen als relativ leichte 
und rasch abklingende rauschartige Störungen (Hitzegefühl, besonders 
im Kopfe, Schwindelgefühl, entsprechende psychische Erscheinungen) 
beim Menschen intravenös einverleibwi könne, hat Moritz durch 
zahlreiche bisher nicht veröffentlichte Versuche festgestellt. 1 ) Die 
Versuche wurden in erster Linie unter dem Gesichtspunkt der 
intravenösen Kalorienzufuhr unternommen. Die größte auf einmal 
einverleibte absolute Alkoholmenge betrug 36 g. 

Bei Tieren wurde die Alkoholkurve nach intravenöser Injektion 
von Grehant 2 ) studiert. 


1) Nach einer persönlichen Mitteilung: von Herrn Professor Moritz. Bericht 
Uber diese Versuche in einer Sitzung des Vereins der Arzte aus dem Bezirk Cüln 
im Jahre 1911. 

2) Grehant, Mi N., Dosage de l’alcool dans le sang recueilli d'heure en 
heure, apres l’injection intra-veiuense dune certaine dose d’alcool ethylnjue. 
Compt. reud. d. 1. s. de Biol. 1896, 10c g. t t. III, p. 841. 

6 * 
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Er injizierte Hunden ziemlich große Mengen Alkohol intravenös: 
3,0 abs. Alkohol pro 1 kg Gewicht in 25 °/ 0 Lösung; er fand in der 
ersten Blutprobe nach 1 Stunde 0,72 °/ 0 , dann nach 3 Stunden 0,45 v / 0 
und nach 18 Stunden 0,15 °/ 0 . In einem anderen Versuche nach 
15 Stunden 0,2 °/ 0 , nach 21 Stuuden 0,05 °/ 0 und nach 23 Stunden 0,00 0 0 . 
Er stellt fest, daß der Alkohol im Blute sehr langsam abnimmt. 

Den von mir ausgeführten Alkoholinjektionen beim Menschen 
ging folgender Vorversuch voraus. 

Je 2 ccm defibriniertes Blut eines gesunden Menschen wurden im 
Reagenzglas mit der gleichen Menge Alkohollösung wechselnder Konzen¬ 
tration versetzt und kurz geschüttelt; nach 10 Minuten wurde zentrifugiert 
und nachgesehen, in welchen Röhrchen eine Hämolyse aufgetreten war; 
es wurden Alkohollösungen von 5, 7,5, 10, 12,5, 15 und 20 Gewichts¬ 
prozent untersucht. 

Der Versuch wurde mit 3 verschiedenen Blutsorten angesetzt, je 
2 Vergleichsröhrchen für jede Mischung; es trat Hämolyse bei allen 
Röhrchen, die mit 15 und 20 °/ 0 Alkohol versetzt waren, ein. In 2 Fällen 
war bei 12,5 °/ 0 schwache Rotfärbung der Flüssigkeit, im 3. Falle blieb 
bei dieser Konzentration wie auch bei sämtlichen Röhrchen mit schwächerer 
Lösung die Hämolyse aus. Ähnliche Resultate erzielten Fühner und 
Neubauer 1 2 3 ) mit etwas anderer Methodik mit Rinderblutkörperchen: 
sie fanden die hämolytische Grenzkonzentration des Äthylalkohols 
bei 14,90 °/ 0 . 

Auf Grund dieses Versuches wurde als Injektionsfliissigkeit 
eine wässrige Lösung mit 10 Gewichts-Prozent Alkohol gewählt;-) 
die Lösungen wurden in der Krankenhausapotheke mit sterilem 
destilliertem Wasser hergestellt und ihr Gehalt analytisch kon¬ 
trolliert. 


Methode der Alkoholbestimmung. 

Bei einem Teile der Versuche wurde der Alkohol nach der Methode 
von Nicloux mit den von Sch weisheimer 8 ) beschriebenen Ab¬ 
änderungen bestimmt. Wir haben uns überzeugt, daß dieses Verfahren 
nach einiger Übung vollkommen zuverlässige Resultate liefert; wir haben 
auch das Verfahren von Pringsheim angewandt; bei etwas umständ¬ 
licherer Technik arbeitet es wohl für den Ungeübten im Anfang sicherer 
infolge des leichter erkennbaren Farbenumschlags; es besitzt aber sonst 
keine Vorteile. Die Methode von Niclaux erfordert für eine Analyse 


1) Fühner u. Neubauer, Hämolyse durch Substanzen homologer Reihen. 
Arcb. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 5ß, S. 333. 

2) Die Ergebnisse dieses Vorversnchs können auf das strömende Blut nicht 
ohne weiteres übertragen werden. Hier fiudet alsbald eine viel stärkere Ver¬ 
dünnung der einfliehenden Alkohullösung statt. Die Anwendung von nicht 
stärkerer als 10% Lösungen entspricht aber immerhin der Vorsicht. 

3) 1. c. 
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11 —12 ccm Blut; da der schnelle Ablauf der Versuche oft kurz auf¬ 
einander folgende Blutentnahmen aus der Vene nötig machte, so war es 
erwünscht mit kleineren Blutmengen auszukommen; wir prüften daher 
die 1913 von Nicloux 1 ) angegebene Modifikation der Titration alkoho¬ 
lischer Lösungen nach; hiernach genügen 1—2 ccm Blut zur Bestimmung; 
bei der Destillation folgten wir ebenfalls zum Teil Nicloux 2 3 ) und ver¬ 
einfachten den Apparat in der von Kochmann 8 ) für die Mikro-Kjeldahl- 
Analyse angegebenen Weise. Das Verfahren gestaltete sich dann folgender¬ 
maßen : Mittels einer durch Auskochen sterilisierten 5 ccm Rekordspritze, 
die mit einer dünnen Injektionsnadel versehen ist, werden aus der 
Kubitalvene etwa 2,5 ccm Blut entnommen, diese werden in ein Reagens¬ 
röhrchen gespritzt, das vorher mit einigen Körnchen zitronensauren 
Natrons beschickt ist; das Röhrchen wird nach Verschluß durch Gummi- 
stopfen bis zur Analyse, welche spätestens nach 2 Stunden ausgeführt 
wird, auf Eis aufbewahrt. Dann werden 2 ccm mit der Meßpipette ent¬ 
nommen und in ein Jenaer Rundkölbchen mit langem Hals von 100 ccm 
Fassungsvermögen gebracht; diesen werden sogleich 13 ccm kalt gesättigter 
Pikrinsäurelösung (10,0:1000,0) hinzugesetzt und das Kölbchen mit 
einem einfach durchbohrten Gummistopfen an das Destillationsrohr ange¬ 
schlossen; das letztere ist ein 120 cm langes Hartglasrohr von 3 mm 
lichter Weite ohne Kühler; es ist 52 und 87 cm vom Kölbchenansatz 
im Winkel von 90 und 130° gebogen; es wird mit der ersten Krüm¬ 
mung an einem horizontal am Stativ befestigten Stabe derart aufgehäogt, 
daß das Kölbchen schräg gestellt wird und das Endstück des Rohres 
vertikal in ein schmales exakt auf 0,1 ccm graduiertes leeres Reagensrohr 
etwa bis zum Teilstrich 3,0 eintaucht. Das Kölbchen wird dann auf 
einem Drahtnetz mit Asbest zuerst mit kleiner Flamme erhitzt; bevor 
das Sieden beginnt, ist es zweckmäßig, das Kölbchen ganz leicht hin 
und her zu bewegen; dadurch wird das Schäumen vermieden. Während 
der Destillation wird allmählich stärker erhitzt: sobald 2,4 — 2,6 ccm 
überdestilliert sind, wird die Destillation abgebrochen; 4 * ) von dem Destillat 
wird 1,0 ccm mit der Meßpipette entnommen und in einem Reagensglas 
mit 1,0 ccm konzentrierter Schwefelsäure versetzt; der Inhalt wird mit 
einer Kaliumbichromatlösung, welche 3,5 g auf 1000,0 Wasser enthält 
ohne weiteren Indikatorzusatz titriert unter Verwendung einer Präzisions- 
burette mit Glashahn von 10 ccm Inhalt; diese ist so in 1 / 90 ccm ein¬ 
geteilt, daß die einzelnen Teilstriche einen Abstand von etwa 3 mm 
haben; die Tropfengröße soll 0,025 betragen; Erhitzen der Flüssigkeit 
im Reagensglas nach jedesmaligem Zusatz bis zum schwachen Sieden; 
die Titration ist beendet, sobald der Farbenumschlag vom blaugrün zum 
gelbgrün erfolgt ist; wir haben es als praktisch befunden, vor Ansführung 

1) Nicloux, M., Sur le dosage et la destillation de Traces d'alcool ethyli- 
que; application au dansage dans le sänge, rurine et les tissus. Compt. rend. 
hebdomad. d. sc. d. 1. s. d. biol. t. 74. p. 267, 1913. 

2) Nicloux, M., Compt. rend. d. 1. S. t. 60. p. 1034. 1906. 

3) Koch mann, M., Biochem. Zeitschr. Bd. 63, 8. 479, 1914. 

4) Nach Nicloux genügt es sogar, wenn nur Vio der Fliissigkeitsmenge 

abdestilliert wird, um allen Alkohol quantitativ in der Vorlage zu erhalten. 
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der Titration einer Versuchsreihe, jedesmal eine Alkohollösung von be¬ 
kanntem Gehalt (etwa 1—1,5 0 l>0 ) 1 ) mit der berechneten Flüssigkeits- 
menge zu titrieren, so daß die Farbe dieser Vorprobe zum Vergleich bei 
dem Umschlag der folgenden Bestimmungen zur Hand ist; diese Kontrolle 
jeder Analyse scheint uns bei der Titration mit dieser verdünnten 
Kaliumbichromatlösung im Vergleich mit der älteren Methode für größere 
Flüssigkeitsmengen besonders wichtig zu sein. Bei jeder Analyse wurden 
von dem Destillat 2 Titrationen ausgefühit und von beiden Zahlen das 
Mittel genommen. Gibt n die Menge der verbrauchten Kaliumbichromat¬ 
lösung in ccm und V die Gesamtmenge des Destillates in ccm an f so 


V • n 

ist in V ccm Destillat jqqq ccm Alkohol enthalten; die gleiche Menge 
ist in den 2 ccm des untersuchten Blutes: dieses enthält, anders aus- 


gedrückt, 


V.n 

~ 2 " 


(Volum-) Promille absoluten Alkohol; 


bei sehr geringen 


Alkoholmengen, wie ßie eich im normalen Blute finden, nimmt man besser 
5 ccm Blut zur Destillation in einem 200 ccm Kölbchen nach Zusatz 
von 30 ccm Pikrinsäurelösung. 


Probeanalyse. 

Es wurden verwandt: 

1. 5 ccm normales menschliches Blut: 

Titrationslösung verbraucht: 0,05; 0,05. Daraus berechnet 
0,035 °/ 00 Alkohol. 

2. 2 ccm von demselben Blut 

-f- 2 ccm einer Alkohollösung von 1,272 ° 0!) Gehalt 
Lösung verbraucht: 1,03; 1,05 
berechnet 2,614 cmm Alkohol 
gefunden 2,600 „ r 

d. h. es wurden 99,46 °/ 0 der berechneten Menge wiedergefunden. 

Wir bestimmten in verschiedenen Fällen den Alkoholgehalt im Blute 
von Betrunkenen und fanden in Übereinstimmung mit Schweisheimer 
je nach dem Grade der Trunkenheit 1,0—2,0 ° on Alkohol; ebenso 
fanden wir auch die Angabe Schweisheimerß bestätigt, daß eine der¬ 
artige exakte Diagnose der Alkoholvergiftung unter Umständen von 
großem Wert sein kann, zumal sie auch einen Rückschluß auf die Menge 
des genossenen Alkohols gestattet. Uns wurde zum Beispiel ein Arbeiter 
aus einer Granatfabrik in vollkommen bewußtlosem komatösem Zustande 
eingeliefert mit der Angabe, daß es sich um eine Vergiftung wahrschein¬ 
lich durch giftige Gase haudele; durch den Alkoholgeruch in der Exspira¬ 
tionsluft aufmerksam gemacht, untersuchten wir das Blut und fanden 
2,40 °/ 00 Alkohol darin; hierdurch war das Krankheitsbild vollkommen 
geklärt. Die forensische Wichtigkeit derartiger Analysen liegt auf der 
Hand. In der hier beschriebenen einfachen Form ist die Alkoholanalyse 

1) Hergestellt durch Verdünnung einer konzentrierten Lösung, deren Ge¬ 
halt pyknometrisch bestimmt wurde. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber den Gehalt des Blutes an Alkohol nach intravenöser Injektion. 87 


des Blutes überall als klinische Untersuchungsraethode leicht ausführbar. 
Eine Analyse beansprucht etwa 15 Minuten. 

Versuchsanordnung. 

Die Injektionen wurden bei Personen vorgenoramen, die nur gering¬ 
fügige Leiden hatten, so daß die Untersuchung der inneren Organe keinen 
erheblichen patbolgischen Befund ergab; sie wurden zum Teil nach dem 
Gesichtspunkt der Alkoholgewöhnung oder -abstinenz ausgewählt; die 
die Versuche wurden 3—4 Stunden nach dem ersten Frühstück (der 
letzten Mahlzeit) vorgenoramen und es wurde darauf geachtet, daß die 
Patienten in den letzten 2 mal 24 Stunden keine alkoholischen Getränke 
zu sich genommen hatten. Während des ersten Teiles der Versuche 
lagen die Patienten auf dem Bett; zuerst wurde am linken Arm (Haut¬ 
desinfektion ohne Alkohol nur mit Äther!) mittels Rekordspritze mit 
mittelstarker Nadel eine Blutprobe von 5,5 ccm entnommen. Durch die 
noch in der Vene liegende Nadel wurde dann sogleich die Alkohollösung 
injiziert. Letztere befand sich in einem Meßzylinder von 250 ccm Inhalt, 
der nach Art der an unserer Klinik üblichen Transfusionsflaschen mit 
einem doppelt durchbohrten und mit einem langen in die Flüssigkeit ein¬ 
tauchenden und einem kurzen nichteintauchenden Glasrohr versehenen 
Gummistopfen verschlossen war, so daß mit Hilfe eines Gebläses die 
Flüssigkeit nach außen gepumpt werden konnte. An der Skala des 
Zylinders wurde die Menge der injizierten Flüssigkeit abgelesen; das 
eine Glasrohr war außen durch einen Schlauch mit einem Hähnchen 
verbunden, welches genau in die Injektionsnadel paßte. Die Zeitdauer 
der Infusion wurde durch eine Sekundenuhr kontrolliert; sie betrug meist 
4—5 Minuten. Die Menge der injizierten Flüssigkeit wurde nach dem 
Körpergewicht der Versuchsperson berechnet, und zwar wurde, um die 
I ersuche vergleichen zu können, fast in allen Fällen 0,3 g absoluter 
Alkohol pro 1 kg Gewicht injiziert. Die weiteren Blutproben wurden 
alle am rechten Ärm entnommen. I m die Zahl der Einstiche herab- 
zusetzen, wurde die erste Nadel in der Vene liegen gelassen, mit Heft¬ 
pflaster festgelegt und durch ein Hähnchen verschlossen. 2 ) Zur Ver¬ 
hinderung der Blutgerinnung in der Nadel wurde etwa 0,5 ccm physio¬ 
logischer Kochsalzlösung nach der Blutentnahme durch die Nadel ein¬ 
gespritzt; vor jeder Blutentnahme erfolgte meist eine kurze Stauung am 
Oberarm durch die Manschette eines Blutdruckapparates, die dann sogleich 
wieder aufgehoben wurde, um die freie Zirkulation des Blutes zu ermög¬ 
lichen. 15—30 Minuten nach der Infusion entfernten wir die Nadel 
und ließen die Personen aufstehen, um so die Wirkung des Alkohols 
genauer beobachten zu können. 


1) Moritz, Zur Methodik der Venenpunktion und der intravenösen Injek¬ 
tionen nsw. Münchener med. Wochensehr. 1D11 8. 393. 

“,) Näheres über diese Technik s. Moritz 1. c. 
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Veisuch 1. 

P., 23 Jahre alt; früher nie ernstlich krank; jetzt Rekonvalescent 
von Erysipel, faciei; seit 2 Wochen fieberfrei, er hat dann und wann 
1—3 Glas Bier getrunken, äußerst selten Branntwein; also mittlerer 
Gewohnheitstrinker; keine Anzeichen stärkeren Trinkertums. Gewicht 
69,5 kg. Blutdruck 135/90 mm Hg (Ri va-Rocci). 

11 Uhr Vormittags: Injektion von 105 ccm 10 °/ 0 Alkohollösung 1 
intravenös innerhalb 3 # 15" = 0,15 g Alkohol pro 1 kg Gewicht. 

Alkohol im Blute 

vor der Injektion 0,031 °/ 00 
5 Min. nach „ 0,3 °/ 00 

10 Min. nach „ 0,26 u 00 

25 Min. nach * 0,1 7 °/ 00 

In der 2. Hälfte der Injektion leichtes Wärmegefühl im linken 
Oberarm; gleich nach der Injektion geringes Frösteln am ganzen 
Körper; Gesicht etwas gerötet; Puls, Atmung, Blutdruck ohne Änderung; 
er sagt, es 6ei ihm etwas schwindelig im Kopf; 13' nach Injektion ist 
dies wieder besser; er fühlt sich aber noch müde, legt sich zum Schlafen 
auf die Seite. 25 4 nach Injektion vollkommen munter, Kopf frei; noch 
etwas Frostgefühl; geht umher ohne zu wanken. 

Versuch 2. 

O., 34 Jahre alt; Tagelöhner; in betrunkenem Zustande eingeliefert 
(1,43°/ 00 Alkohol im Blut); er will durchschnittlich 10 Glas Bier am 
Tag getrunken haben, zuweilen auch mehr; auch Schnaps, bis zu 1 
täglich; er könne jetzt nicht mehr so viel vertragen wie früher. Starker 
Tremor der ausgestreckten Hände, gedunsenes Gesicht. 

Gewicht: 60 kg, Versucbszeit ll h 30'; Blutdruck: 152/90. 

Blut: Wassermann’sche Reaktion negativ. 

Intravenöse Injektion von 180 ccm 10 °/ 0 Alkohol (= 0,3 g Alk. 
pro 1 kg) in 5 Min. 

Alkohol im Blute 



vor der Injektion 

0,0325 ”/ w0 

1 

Min. 

nach 

n 

0,315 % 0 

3 

Min. 

nach 

V 

0-798 °/ 00 

7 

Min. 

nach 

n 

0,300 «/„« 

18 

Min. 

30" nach 

n 

0,310 % 0 

30 

Min. 

nach 

n 

0,281 % 0 


Im Anfang der Injektion starker Tremor der Hände und auch der 
Beine; er sagt, er könne das Liegen nicht ausbalten; wird unruhig. 
Gleich nach der Injektion Nachlassen des Tremors; er meint, er sei müde 
geworden und fühle sich beruhigt; er ist verwundert, daß er so ruhig 
liegen kann; kein Schwindelgefühl; auch nicht Hitze im Arm, Kopf 
oder Rücken. Sensorium frei. 
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30' nach Injektion: er sei etwas heiß im Kopf, geringe Kopf¬ 
schmerzen und etwas Müdigkeit; 60' nach Injektion sind seine Beschwerden 
wieder geschwunden; er ist vollkommen munter; geringer Tremor. Blut¬ 
druck (2' nach Injektion): 143. Puls andauernd 64; Atmung 16. 

Versuch 3. 

R., 31 J. alt, Straßen Verkäufer; geringe Bronchitis; nach seinen 
etwas unbestimmten Angaben als mittlerer Gewohnheitstrinker anzusehen. 
Keine Zeichen stärkeren Potatoriums. 

Gewicht: 62 kg. Versuchszeit 12 TJhr. Blutdruck: 145/100. 

Blut: Wassermann’sche Reaktion negativ. Puls 72; Atmung 18. 

Intravenöse Injektion von 186 ccin 10 °/ 0 Alkohol (= 0,3 g Alk. 
pro 1 kg) in 3 Min. 

Alkohol im Blute. 



vor 

der Injektion 

0,028 

0/ 

loo 

1 

Min. 

nach 

n 

0,420 

01 

00 

2 

Min.l 

30" nach 

n 

0,885 

Ol 

loo 

5 

Min. 

nach 

V 

0,350 

0 / 

loo 

17 

Min. 

nach 

V 

0.290 

0 / 

loo 

30 

Min. 

nach 

n 

0,275 

0 1 
loo 

80 

Min. 

nach 

n 

0,200 

0 

/oo 


Während der Injektion etwas Druckgefühl ira Kopf, vorübergehendes 
Schwindelgefühl; 2' nach Injektion Gesicht etwas gerötet, nach einigen 
Minuten wieder verschwunden. Puls 72; Atmung 18. 

20' nach Injektion kein wankender Gang, auch sonst kein auffälliger 
Befund mehr; 30—60' nach Injektion deutliche Müdigkeit, schläft aber 
nicht ein. 


Versuch 4. 


G., 34 J. alt; Fabrikarbeiterin; Verdacht auf beginnende multiple 
Sklerose; sie will nur selten 1 oder 2 Glas Bier getrunken haben, nie 


Gewicht: 54,5 kg; Blutdruck: 132/73; Blut: Wassermann’sche 
Reaktion negativ. Puls 72; Atmung 16. Versuchszeit 11 Uhr. 

Intravenöse Injektion von 164 ccm 10 0/ o Alkohol (= 0,3 g Alk. 
1 kg) in 3' 25". 


Alkohol im Blute 


vor der Injektion 0,025 °/ 00 


0 Min. 15" nach 

r> 

0,120 °/ 00 


1 Min. 15" nach 

n 

0,325%, 


2 Min. 15" nach 

r 

0,640%, 


3 Min. 15" nach 

w 

0,670%, 


4 Min. 15" nach 


0,500%, 


5 Min. 15" nach 

n 

0,460%, 


40 Min. — nach 

n 

0,310 %, 
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Während der Injektion Gefühl von leichtem Brennen am Oberarm, 
das bis in die Schulter hinaufzieht: 5' nach Injektiou keine Kopf¬ 
schmerzen, kein Schwindelgefühl; Blutdruck: 115, Puls 72. 10' nach 

Injektion Blutdruck 110. Sie fühlt sich leicht schwindelig, habe einen 
schweren und heißen Kopf; deutlich schwankenden Gang, gerötetes Ge¬ 
sicht; Gefühl von Benommenheit im Kopf. Puls 80; Atmung 18. 
20' nach Injektion noch keine Änderung; deutliche Müdigkeit; 60' nach 
Injektion in der letzten 1 / 4 Stunde Besserung der Beschwerden; sie hat 
immer etwas eingenommenen Kopf: dieser sei sehr heiß. 90' nach 
Injektion Kopf frei; keine Beschwerden mehr vorhanden. 

5. Versuch. 

Po., 18 Jahre alt; Handlungsgehilfe. Gastritis acuta. Hat nur 
sehr selten 1 bis 2 Glas Bier getrunken; glaubwürdig. Gewicht: 66 kg: 
Blutdruck: 118/75. Puls 60; Atmung 16. Versuchszeit: 12 h 30'. 

Intravenöse Injektion von 180 ccm 10°; 0 Alkohol (=0,3 g Alk. 
pro 1 kg) in 5' 30". 

Alkohol im Blute 




vor der 

Injektion 

0.020° ü# 

0 

Min. 

30" nach 

r 

0.542 

1 

Min. 

5" nach 

r 

1,215 0 

3 

Min. 

10" nach 

n 

0.677 « o„ 

5 

Min. 

50" nach 

V 

0.430 <\, 0 

13 

Min. 

35" nach 

r 

0,330 °/ ü0 

23 

Min. 

nach 

r 

0,320 °/ 00 

70 

Min. 

nach 

r 

0,1 «3 %o 


Während der Injektion Gefühl von Wärme am linken Oberarm und 
Schulter; gleich nach Injektion allgemeines Wärmegefühl. Blutdruck: 
115, Puls: 72, Atmung: 16. 5' nacli Inj., er habe beißen Kopf, fühle 
sich am ganzen Körper heiß. 23' nach Inj. fühlt er sich beim Aufstehen 
schwindelig im Kopf; er sei sehr heiß, nicht müde, keine Übelkeit; Puls, 
Atmung, Blutdruck nicht verändert; stärkere Gesichtsröte vorhanden. 
50' naefr Inj. deutliches Abklingen der Erscheinungen. 70' nach Inj. 
nur noch wenig benommen im Kopf, sonst Befinden wie vor der Injek¬ 
tion. 90' nach Inj. Kopf wieder frei. 

6. Versuch. 

E., 34 Jahre alt. Arbeiter; abgelaufene leichte Polyarthritis 

rheum.; er will im Alter von 20 Jahren häufig Sonntags 5 bis 6 Glas 
Bier getrunken haben, hat aber jetzt seit mehreren Jahren fast voll¬ 
kommen abstinent gelebt; glaubwürdig. 

Blutdruck: 125/78; Gewicht 59 kg. Puls 72. Atmung 16. 

Versuchszeit: 11 Uhr. 

Intravenöse Injektion von 170 ccm 10 ° 0 Alkohol (=0,3 g pro 
1 kg Gew.) in 5' 10". 
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Alkohol im Blute 


0 

Min. 

vor der Injektion 
50" nach „ 

0,034 ®/ 00 
0,380 °/ 00 

2 

Min. 

40" nach 

r> 

1,744 ®/ 0# 

4 

Min. 

5" nach 

n 

0,889 «7 (l0 

10 

Min. 

0" nach 

r> 

0,980 °/ #0 

17 

Min. 

20" nach 

r 

0,900 °; 00 

30 

Min. 

nach 

n 

0,530 °/ 00 

45 

Min. 

nach 

n 

0,390 °/„ 0 

71 

Min. 

nach 

» 

0,255 « 00 


4' nach Injektion: fühlt sich heiß im Kopf, müde, geringe Übelkeit. 
Puls 72; Atmung 24. 

10' nach Inj. Blutdruck 117. Fühlt sich am ganzen Körper sehr 
heiß, noch immer Übelkeit. 

17' nach Inj. Blutdruck 120. Er ist sehr matt, müde, schläft bei¬ 
nahe ein, gerötetes Gesicht, leichte Benommenheit. 

30' nach Inj. nach dem Aufstehen geht er langsam, etwas taumelnd, 
klagt über Schwindelgefühl und Übelkeit; keine besondere Erregung, aber 
starke Müdigkeit und Hinfälligkeit; keine Kopfschmerzen. 

45' nach Inj. hat noch heißen Kopf, fühlt sich aber sonst besser, 
noch etwas schwindelig, ist im allgemeinen munterer, sieht frischer aus. 

62' nach Inj. weitere Erholung, nur noch geringes Schwindelgefühl 
ira Kopf, keine Übelkeit mehr. 

71' nach Inj. Sclrvvindelgefühl noch nicht ganz fort; Kopf noch 
etwas heiß; nach weiterer 1 / 2 bis 3 / 4 Stunde haben sich auch diese Be¬ 
schwerden verloren. 


7, Versuch. 

B., 26 Jahre alt, Kutscher. Bronchitis: Verdacht auf Lungen- 
spitzenkatarrh. Er ist als Potator mittleren Grades bekannt, gibt dies 
aber nicht zu; seine Angaben sind nicht ganz glaubwürdig. Es ist er¬ 
wiesen, daß er mehrmals nach dem Genuß geistiger Getränke psychische 
und körperliche Erregungszustände hatte; angeblich soll er in solchen 
Fällen nur relativ geringe Mengen Alkohol zu sich genommen haben. 
Mehrtägige Beobachtung ergibt einen beträchtlichen Grad von geistiger 
Schwäche und mangelhafter intellektueller Entwicklung. Geringer Tre¬ 
mor der ausgeatreckten Hände, etwas Lidflattern; Patellarrellexe deutlich 
gesteigert. 

Gewicht: 70 kg. Blutdruck: 125; Puls: 72; Atmung 18. 

Versuchszeit ll h . Blut: Wassernmnn’sche R. negativ. 

Intravenöse Injektion von 210 ccm 10 °/ 0 Alkohol (= 0,3 g Alk. pro 
1 kg) in 4' 30". 


Alkohol im Blute 


vor der Injektion 
2 Min. nach „ 

2 Min. 30" nach „ 


0,048 °/ 00 
0,943 ° 00 
2,552 °/ 00 
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3 

Min. 

nach 

Injektion 

1,060°% 

4 

Min. 

20 " nach 

rt 

0,847 °/ 00 

5 

Min. 

30" nach 

n 

0,810 °/ 00 

30 

Min. 

nach 

n 

0,362°% 

68 

Min. 

nach 

n 

0,382°% 


5' Dach Injektion: er klagte bisher über Hitzegefühl am ganzen 
Körper und Kopfschmerzen, beides aber nicht in höherem Grade. Gesicht 
etwas gerötet, Puls, Blutdruck und Atmung nicht verändert. 

10 ' nach Inj. Pat. ist auffallend redselig und zu Scherzen aufgelegt, 
er liegt ziemlich unruhig da; Gesicht ein wenig gerötet. 

30' nach Inj. bisher keine wesentliche Änderung; er geht lebhaft 
gestikulierend und schwätzend im Zimmer hin und her, ohne zu wanken; 
im Laufe der nächsten Stunden steigerte sieh noch die Erregung; er 
lief im Garten umher, suchte mit anderen Personen Streit anzufangen, 
kletterte durch ein Fenster u. a.; erst nach etwa 5 Stunden klang die 
Erregung allmählich ab. Der hierauf folgende Zustand am anderen Tage 
konnte nicht beobachtet werden, da er sich bereits wieder den Genuß 
alkoholischer Getränke zu verschaffen gewußt hatte. 


8 . Versuch. 


T., 30 Jahre alt; Dienstmädchen; Morbus Basedow; nach ihren 
Angaben mäßige Gewohnheifstrinkerin; stärkeres Potatorium erscheint 
nicht ganz ausgeschlossen. 

Gewicht: 55 kg; Blutdruck 147/78. Puls 90, Atmung 18. 

Blut: Wassermann’sche Reaktion negativ. Versuchszeit: ll h . 
Intravenöse Injektion von 163 ccm 10 ° 0 Alkohol (=0,3 g Alk. pro 
1 kg) in 3' 30". 

Alkohol im Blute 


vor der Injektion 
0 Min. nach „ 

2 Min. nach „ 

3 Min. 30" nach „ 

5 Min. 45" nach „ 

30 Min. 0" nach „ 

60 Min. 0" nach „ 

110 Min. 0" nach „ 


0,035 °% 
0,295 °% 
0,475 ° 00 
0,697 °% 
0,605 °% 
0,420 °% 
0,300 ° 00 
0 , 123 %, 


Bald nach Injektion Klagen über Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, 
etwas Übelkeit. Nach 5' deutliche Benommenheit und Schlafneigung, 
Blutdruck 150, Puls 84; Atmung 18. 

15' nach Inj. Zustand noch unverändert; 30' nach Inj. liegt sie 
leicht schlafend auf der Seite; erwacht auf Anruf, geht dann mit deut¬ 
lich schwankenden Schritten, noch immer etwas benommen. 

60' noch etwas Kopfschmerzen und Müdigkeit, nicht mehr be¬ 
nommen, sicherer Gang. HO' wiederhergestellt; keine Veränderungen 
mehr nachweisbar. 
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9. Versuch. 

Z., 35 Jahre alt, Händler; Neurasthenie. Er macht über sein 
Trinkertum nur ungenaue Angaben; nach Mitteilung der Angehörigen 
scheint es sich aber um einen ziemlich starken Trinker zu handeln ; Gesichts- 
ziige etwas gedunsen; Patellarreflexe sehr lebhaft; deutlicher Tremor 
beider Hände; starkes Lidflattern. 

Gewicht: 68 kg; Puls: 84; Atmung: 18. Blutdruck: 125/75. 

Versuchszeit: ll h 30". 

Intravenöse Injektion von 204 ccm 10 °/ 0 Alkohol (= 0,3 g Alk. pro 
1 kg) in 3' 20". 




Alkohol 

im Blute 





vor der Injektion 

0,041 

0 / 

10 0 

1 

Min. 

nach 

n 

0,362 

°/ 

100 

2 

Min. 

nach 

n 

0,642 

01 

100 

3 

Min. 

15" nach 

n 

0,560 

01 

100 

8 

Min. 

nach 

V 

0,440 

01 

100 

12 

Min. 

50" nach 

V 

0,330 

°/oo 

30 

Min. 

nach 

n 

0,230 

°/oo 

60 

Min. 

nach 

T> 

0,140 
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Die Wirkung vor der Injektion war bei diesem Patienten auffallend 
gering; er zeigte nur 3' nachher etwas Gesichtsröte, sagte, er fühle sich 
warm, hatte aber sonst keine Beschwerden; objektiv keiue Veränderungen, 
auch nicht am Blutdruck, Puls und Reflexen. 

10. Versuch. 

8 ., 31 Jahre alt. Potator strenuus; er ist nicht zu bewegen, ge¬ 
nauere Angaben über die täglich getrunkene Alkoholmenge zu machen: 
stets ausweichende Antworten; starker Tremor der Hände und Beine. 
Haut im Gesicht von gedunsenem Aussehen; unsteter Gesichtsausdruck. 
Patellarreflexe bis zum Clonus gesteigert; starkes Lidflattern; deutliches 
Schwanken bei Augen- und Fußschluß; er hat in den letzten 24 Stunden 
sicher keinen Alkohol getrunken. 

Gewicht: 70 kg. Puls: 84; Atmung: 20. Blutdruck: 132/88. 
Versuchszeit: ll h . 

Intravenöse Injektion von 210 ccm 10 °/ 0 Alkohol (= 0,3 g Alk. pro 
1 kg) in 8' 00". 

Alkohol im Blute 



vor der Injektion 

0,044 °/ 00 

1 

Min. 30" nach 

r> 

0,692 °/ 00 

3 

Min. — nach 

n 

1,250 °/ 00 

7 

Min. — nach 

n 

0,385 o /(|o 

18 

Min. — nach 

n 

0,265 °/ 00 

70 

Min. — nach 

n 

0,082 <>/ 00 


Gleich nach der Injektion trat eine deutliche Beruhigung des vor¬ 
her etwas erregten Mannes ein; der Tremor ließ etwas nach; aber schon 


Difitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



94 


Gabbk 


15' nach Inj. war diese Wirkung vorbei; sonst waren keine Veränderungen 
zu beobachten. 

Es wurden noch eine Anzahl weiterer Injektionen angestellt, 
und zwar an mittleren Gewohnheitstrinkern; die Ergebnisse der 
Analysen bieten für die Beurteilung keine neuen Gesichtspunkte, 
so daß wir von der Wiedergabe Abstand nehmen. 

Die Versuche zeigen, daß eine intravenöse Alkoholinjektion 
vom Menschen ohne Schaden vertragen wird. Bereits GO längstens 
90 Minuten nach der Injektion war bei den meisten Versuchs¬ 
personen die Alkoholwirkung verschwunden; irgendwelche nach¬ 
teiligen Folgen wurden nicht beobachtet. 

Das Ergebnis der Versuche erkennt man am übersichtlichsten 
aus der beigefügten graphischen Darstellung der Analysenresultate. 

Promille Alkohol 



Minuten 


_Versuch 5; ...... Versuch 6;-Versuch 7;-- Versuch 8; 

— x — Versuch 9;-Versuch 10. 

Fig. 1. 



Den einzelnen Kurven ist folgendes gemeinsam: auf einen sehr 
schnellen Anstieg innerhalb der ersten 3 bis 4 Minuten folgt ein 
mehr oder weniger schnelles Absinken und dann verläuft die Kurve 
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Promille Alkohol 



unter ganz langsamem Sinken auf einem tiefen Niveau noch ziem¬ 
lich lange weiter. Der Ausgangspunkt wird nur in einem Falle 
erreicht, und zwar nach 110 Minuten. Im einzelnen unterscheiden 
sich die Kurven vor allem durch ihre absolute Höhe; wenn man 
die Blutnicnge zu Via des Körpergewichtes veranschlagt, so läßt 
eine Injektion von 0,3 g Alkohol pro 1 kg Gewicht nach gleich¬ 
mäßiger Verteilung eine Konzentration des Alkohols im Blute von 
3,9" 0# erwarten; tatsächlich liegt nun die Höchstkonzentration in 
den einzelnen Versuchen erheblich niedriger; der Gipfel der Kurve 
wird in den Versuchen 2, 3. 4. 8 und 9 etwa bei 0,7 °/ 00 erreicht, 
bei Versuch 5, 6 und 10 im Mittel bei 1,4 °/oo> UI ’d nur im Ver¬ 
such 7 steigt die Kurve bis 2,5 ° no ; hieraus geht hervor, daß in 
den Versuchen 2, 3, 4, 8 und 9 nur etwa 18 °/ 0 » bei Nr. 5, 6 und 
10 etwa 36°/ 0 und bei Nr. 7 64% des injizierten Alkohols im 
Blute wiedergefunden wurden. Es ist nicht anzunehmen, daß diese 
großen Unterschiede durch äußere Umstände in der Versuchs- 
technik verursacht sind; die Technik war in allen Versuchen die 
gleiche; es variierte nur etwas-die Zeitdauer der Infusion; doch 
kann diese, wie auch die Kurve lehrt, für die Abweichungen nicht 
wesentlich in Betracht kommen. Man könnte einwenden, daß in 
den Fällen, wo die Höchstkonzentration des Alkohols ziemlich 
niedrig gefunden wurde, das Blut nicht in dem richtigen Augen¬ 
blick untersucht wurde, in dem gerade die höchste Konzentration 
vorlag; dies trifft für den Versuch 1 sicherlich zu; hier war bei 
der ersten Blutentnahme nach der Injektion offenbar schon der 
3. Abschnitt der Kurve erreicht; betreffs der anderen Versuche 
wäre es ja möglich, daß bei dem schnellen Wechsel der Alkohol¬ 
konzentration im Blute, hier und da nicht der höchste Alkohol- 
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gehalt gefaßt wurde; es ist aber unwahrscheinlich, daß durch 
solche Zufälle das Bild der Kurve in erheblichem Maße beeinflußt 
ist; dafür spricht vor allem der weitere Verlauf der Kurven: In 
den Versuchen, welche nur einen relativ geringen Höchstgehalt 
erreichen, liegt auch der letzte Teil der Kurve verhältnis¬ 
mäßig tief. 

Für den wechselnden Verlauf der Kurven muß vielmehr die 
verschieden große Fähigkeit des Organismus verantwortlich ge¬ 
macht werden, den Alkohol aus dem Blute fortzuschaffen. Es ist 
vielleicht nicht angängig, gleich zu schließen, daß das Verschwinden 
des Alkohols lediglich gleichbedeutend sei mit seiner Zerstörung, 
daß also in den Versuchen die in verschiedenem Grade entwickelte 
Fähigkeit des Organismus den Alkohol zu zerstören die alleinige 
Ursache für den verschiedenen Ablauf der Kurven sei. Wird doch 
von manchen Autoren die Fähigkeit des alkoholgewöhnten Orga¬ 
nismus, den Alkohol in gesteigertem Maße zu oxydieren, bestritten. 1 ) 
Wir wissen aus den Versuchen von Soll mann, 2 ) daß der Orga¬ 
nismus intravenös eingeführte Salzlösungen sehr schnell aus dem 
Blute fortzuschaffen vermag; dies gilt nicht nur für dem Blute 
äquimolekulare Flüssigkeiten, welche schon während der 3 Minuten 
dauernden Einspritzung die Gefäße größtenteils verlassen, sondern 
auch für hypertonische Salzlösungen: Klikow r icz 3 ) injizierte 
Hunden 10% Natriumsulfatlösungen (0,6 g pro 1 kg Gew.) und 
fand, daß das Salz von seiner Ankunft im Blute an auch die Aus¬ 
wanderung in solchem Umfang beginnt, daß schon wenige Minuten 
nachher der größte Teil desselben aus der Blutbahn heraus und 
in die Gew'ebssäfte abgeschieden ist. Aus diesen findet dann im 
Laufe der nächsten Stunden entsprechend der Ausscheidung des im 
Blute verbleibenden Teiles durch die Niere wieder eine Rück¬ 
wanderung in die Blutbahn statt, so daß sich hier noch ziemlich 
lange nach der Injektion kleine Mengen des Salzes vorfinden. Es 
könnte sich nun der Alkohol im Blute ähnlich verhalten wie eine 
hypertonische Salzlösung; ferner ist es wahrscheinlich, daß nach 
einer Alkoholinjektion die Leber diejenige Funktion übernimmt, 
welche für das Salz die Niere hat, nämlich den Alkohol (in diesem 
Falle durch Zerstörung) endgültig aus dem Organismus zu be- 

1) Batelli und Stern, 1. c. • 

2 ) Soll mann, T., Versuche Uber die Verteilung von intravenös eingeführten 

NaCl- und Na 2 SO*-Lösungen; Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 46, S. 1, 1901. 

3) Klikowicz, St., Die Regelung der Salzmengen des Blutes. Arch. f. 

Anat. n. Phjsiol. 18S6, S. 518. 
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seitigen; aas den in der Einleitung angeführten Arbeiten geht ja 
hervor, daß die Leber bei der Zerstörung des Alkohols die wich¬ 
tigste Rolle spielt. Es würde durch diese Annahme eines Alkohol- 
Rücktransportes aus einzelnen Organen beziehungsweise deren Ge- 
webssäften zur Leber hin auch der 3. Teil der Kurven verständlich 
werden: der auffallend lange andauernde Alkoholgehalt des Blutes 
auf einem niedrigen, nur langsam absinkenden Niveau. Es ist 
einleuchtend, daß sich in dieser Beziehung der Alkohol ganz anders 
verhalten wird wie der Traubenzucker, weil letzterer ungiftig ist 
und von Leber und Muskelu sogleich endgültig aufgenommen 
wird. Nach intravenöser Injektion von 500 ccm 7,5 °/ 0 Trauben¬ 
zuckerlösung sinkt der Blutzuckerspiegel schon innerhalb 15 Minuten 
zur Norm ab. *) 

Zur restlosen Erklärung des voneinander abweichenden Ver¬ 
haltens der einzelnen Versuche dürften die angeführten Gründe 
aber nicht genügen. Der Verlauf der Kurven weist vielmehr darauf 
hin, daß in den Kurven mit niedriger Höhe schon von vornherein 
ein Teil des Alkohols verschwunden ist, der auch im weiteren 
Verlauf des Versuches nicht wieder zum Vorschein kommt. Als 
Ursache darf wohl eine schon ifn Anfang einsetzende Zerstörung 
des Alkohols angenommen werden, welche je nach dem Grade der 
vorhandenen Gewöhnung an den Alkoholgenuß verschieden groß 
ist. Ein Vergleich mit den anamnestischen Angaben zeigt, daß 
hier bemerkenswerte Beziehungen obwalten: die Versuche, welche 
an Alkoholgenuß gewöhnte Individuen betreffen, weisen die so auf¬ 
fallend geringe Höhe der höchsten Alkoholkonzentration im Blute 
(0,6 bis 0,9 °/ 00 ) auf. Eine Ausnahme macht nur der Fall 10 mit 
1,2 °/ 00 ; hier sinkt der Gehalt aber auch auffallend schnell herunter. 
Bei den Fällen 5, 6 und 7 handelt es sich um Menschen, bei denen 
eine größere Empfindlichkeit gegenüber dem Alkohol von vorn¬ 
herein zu erwarten war; Fall 5 war gar nicht an Alkoholgenuß 
gewöhnt; bei Fall 6 lag allerdings keine Abstinenz vor; es handelt 
sich jedoch um ein Mädchen, bei dem eine etwas schwächliche 
Körperkonstitution die geringe Widerstandsfähigkeit gegenüber 
dem Alkohol begreiflich erscheinen läßt. Bei dem Fall 7 finden 
wir in der Anamnese deutliche Hinweise, daß er den Alkoholgenuß 
nicht vertragen konnte; er wurde schon öfter nach dem Genuß 


1) Tannbauaer n. Pfitzer, Über experimentelle Hyperglykämie beim 
Menschen durch intravenöse Zuckerinjektion. Münchener med. Wochenschr 1913 
S. 2155. 

Deutsches Archiv fiir klin. Medizin. 12 .». Bd. 7 
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relativ geringer Mengen alkoholischer Getränke von Zuständen 
psychischer und motorischer Erregung befallen. Es ist interessant, 
daß sich bei diesem Manne, der auf den Alkoholgenuß in patho¬ 
logischer Weise reagierte, ein ganz außerordentlich hoher Alkohol¬ 
gehalt im Blute fand: 2.5°/ 00 der höchste, der unseres Wissens 
bisher im menschlichen Blute gefunden wurde. Gegen einen Analysen¬ 
fehler spricht entschieden das Ergebnis der folgenden Analysen mit 
ihren gleichfalls hohen Zahlen. Es deutet dieser Fall darauf hin, 
daß eine abnorme Reaktion des Nervensystems nicht auf einer Ver¬ 
änderung der Nervenzellen zu beruhen braucht, sondern durch einen 
abnorm hohen Alkoholgehalt des Blutes bedingt sein kann, welcher 
in der schlecht entwickelten Fähigkeit des Organismus den Alkohol 
zu zerstören, seine Ursache hat. Es wäre dies eine Parallele zu 
dem Befunde von Schweisheimer, der bei Epileptikern eine 
auffallend hohe Alkoholkonzentration im Blute nach Alkoholgenuß 
feststellen konnte. Dieser Fall 7 ist aber auch noch in anderer 
Hinsicht interessant: Die Reaktion auf die Wirkung des Alkohols 
am Nervensystem des Mannes erreichte erst dann ihren Höhepunkt, 
als der Alkoholgehalt des Blutes schon wieder abgesunken war. 
Auch in den meisten anderen Versuchen war dies angedeutet; be¬ 
sonders ausgesprochen konnte dies Verhalten im Versuch 8 be¬ 
obachtet werden. Es wäre ja denkbar, daß diese Tatsache auf eine 
Nachwirkung des Alkohols in den Nervenzellen zurückzuführen 
sei; ungezwungen läßt sie sich aber auch dadurch erklären, daß 
der Alkohol erst langsam, dann aber auch in ziemlich reichlicher 
Menge in die Nervenzellen eindringt und von diesen auch länger 
festgehalten w r ird; erst allmählich wird er an das Blut abgegeben, 
in dem inzwischen die Konzentration schon wieder erheblich ge¬ 
sunken ist. Wie schon oben angeführt, haben Friedmann und 
Vollmering 1 ) ein ähnliches Verhalten an Tieren festgestellt. 
Besonders Vollmering hebt das langsame Eindringen des Alko¬ 
hols in das Gehirn hervor. Diese Tatsache erklärt auch, daß dem 
hohen Alkoholgehalt des Blutes von 2,5 % 0 nicht entfernt eine 
entsprechend starke Wirkung auf das Nervensystem entsprach. 
Da die Konzentration in den nächsten Minuten schon wieder stark 
herunterging, so hatte das Gehirn nicht genügend Zeit, sich mit 
der entsprechenden Alkoholmenge zu beladen. 

Vergleichen wir die Versuche mit denen von Gr^hant, so 
zeigt sich, daß sie darin übereinstimmen, daß der Alkohol nur sehr 

1) 1. c. 
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langsam ganz aus dem Blut verschwindet. Daß Grehant den 
Alkohol noch erheblich länger und' in größerer Menge im Blute 
nachweisen konnte, ist offenbar eine Folge davon, daß er zehnfach 
größere Dosen einspritzte. 

Wenn man die Versuche von Schweisheimer zum Ver¬ 
gleich heranzieht, so zeigt sich, daß die Unterschiede zwischen 
Gewohnheitstrinkern und Abstinenten bei der intravenösen Injek¬ 
tion wohl ebenso deutlich sind wie nach der Aufnahme per os; es 
ist noch zu berücksichtigen, daß uns zu den Versuchen nicht solche 
extremen Typen von Potatoren zur Verfügung standen, wie sie 
Schweisheimer beschreibt. Eine so starke Herabsetzung der 
Blutkonzentration wie im Fall V Schweisheimer’s bei einem 
Potator strenuus haben wir nicht gesehen. Derartige große Unter¬ 
schiede bieten der Erklärung Schwierigkeiten. Man könnte an 
Störungen der Resorption im Magen-Darmkanal denken. Es ist 
aber wenig wahrscheinlich, daß bei Trinkern eine erschwerte 
Resorption den vermindorten Alkoholgehalt des Blutes bedingt; es 
müßte dadurch die Alkoholkurve des Blutes entsprechend ver¬ 
längert werden; sie ist aber gerade bei Potatoren kürzer. Ferner 
wäre es möglich, daß eine bei Trinkern erhöhte Fähigkeit, den 
Alkohol in der Leber zu zerstören, dazu führt, daß ein bedeutenderer 
Teil des Alkohols, wenn er durch die Pfortader in die Leber ge¬ 
langt, dort zurückgehalten und so dem allgemeinen Kreislauf ent¬ 
zogen wird. Nach intravenöser Injektion müßte sich aber dann 
im Blute desselben Patienten ein verhältnismäßig größerer Teil 
des Alkohols feststellen lassen. Wir haben einige Versuche in 
dieser Richtung angestellt, indem wir einmal nach Alkoholzufuhr 
per os, ein anderes Mal nach intravenöser Injektion bei dem 
gleichen Patienten den Ablauf der Alkoholkurve bestimmten; es 
handelte sich um mittlere Gewohnheitstrinker; die Kurven ent¬ 
sprachen sich durchweg und gaben für die soeben erörterte An¬ 
schauung keine Anhaltspunkte, weshalb wir von ihrer Mitteilung 
hier Abstand nehmen. 

Zusammenfassung. 

L Der Alkohol läßt sich nach dem Verfahren von Nicloux 
in 1 oder 2 ccm Blut (in ca. 15 Minuten) quantitativ bestimmen. 

2. Nach intravenöser Injektion von 10°/ 0 Alkohollösungen — 
0.3 g Alk. pro 1 kg Gewicht — findet man gleich darauf 0,7 bis 
Alkohol im -Blute.. Die Menge des 'Alkohols geht alsdann 

• : 7* 
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sein' schnell zurück, verschwindet ganz aber auffallend langsam 
erst im Laufe der nächsten 60—90 Minuten. 

3. Die Höhe der Alkoholkonzentration im Blute nach intra¬ 
venöser Injektion ist zum großen Teile wohl abhängig von der 
Fähigkeit des betreffenden Organismus den Alkohol zu zerstören. 
Unter der Annahme, daß diese Fähigkeit bei Gewöhnung an den 
Alkohol wüchse, würde sich damit dev niedrige Alkoholspiegel im 
Blute von Gewohnheitstrinkern erklären. 

4. Die Versuche legen in Bestätigung der Versuche anderer 
Autoren an Tieren die Annahme nahe, daß der Alkohol auch beim 
Menschen aus dem Blute in die einzelnen Organe mit verschiedener 
Schnelligkeit und in verschiedenem Maße eindringt. 
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Aus der medizin. Universitätsklinik Göttingen. 

Über die diagnostische Verwendung von Adrenalin, 
besonders bei Milztumoren. 

Von 

Curt Oehme, 

Privatdozent und Assistent. 

(Mit 6 Figuren.) 

Um eine Vergrößerung der Milz zu erkennen, bedarf es zu¬ 
meist nur der üblichen klinischen Untersnchungsinethoden. Doch 
begegnet man manchmal Tumoren in der linken Hälfte des Ober- 
bauclis, deren sichere Zuordnung zu einem der hier liegenden und 
differentialdiagnostisch konkurrierenden Organe auch unter An¬ 
wendung aller bekannten Hilfsmittel ohne Probelaparatomie auf 
größte Schwierigkeiten stößt. Meist ist nur per exclusionem zu 
einer Organdiagnose zu gelangen. Jedes Moment kann von Nutzen 
sein, welches gestattet, eins der in Betracht kommenden Organe 
auszuschließen. 

Daß auch die in der Regel am leichtesten erkennbaren Tu¬ 
moren lienalen Ursprungs in atypischen Bildungen gelegentlich 
sehr schwer als solche zu erkennen sind, lehrte uns eine Beobachtung 
in der Klinik. Nachdem alle übrigen diagnostischen Hilfsmittel 
erschöpft schienen, entsannen wir uns einiger Arbeiten der neueren 
Literatur, die darauf abzielen, nicht sowohl bei fraglichem Tumor 
die Organdiagnose, als vielmehr bei gegebenem Milztumor seine 
histogenetische Natur näher zu ergründen. Früher hatte Harvey r t 
in einigen Tierversuchen gefunden, daß nach subkutaner Injektion 
von Pilokarpin, Muskarin, Adrenalin und BaCl 2 eine hauptsächlich 
von der Milz ausgehende Lymphocytose des peripheren Blutes ein- 
tritL Frey 1 2 ) hat für Adrenalin das gleiche neuerdings am Menschen 

1) Journal of Physiologe 35, 1 005,06, S. 115, s. auch Rons, The output of 
lymphocytes through the thoracic duct. Journ. of exp. Med. X. 1008, 8. 240. 

2) Zeitschr. f. die ge$. exp. Medizin, 2, S. 38 mul 3, S. 416, 1014. 
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gezeigt. Da nach seiner Meinung diese Reaktion allein von dem 
Lymphfollikelgehalt der Milz abhängt, vermag ihre Stärke unter 
Umständen einen Anhaltspuukt über die histologische Beteiligung 
des lymphatischen Gewebes an Milztumoren zu geben. Der ebenso 
rasche Anstieg wie Abfall der Blutlymphocyten innerhalb der ersten 
Stunde nach der Einspritzung, die physiologisch nachgewiesene 
Kontraktilität der Milz auf verschiedene Reize und ihre onkometriscli 
gemessene Verkleinerung unter Einwirkung des sympathicotropen 
Adrenalins x ) auf ihre Muskulatur sprechen dafür, daß es sich nur 
um eine mechanische Ausschwemmung der Lymphocyten handelt. 
Auch konnte Harvey (1. c.) eine ähnliche Lymphocytose nach 
elektrischer Reizung der Milz in einem Versuch am Hund feststellen. 

Frey (1. c.) sah in einem Falle von Banti’scher Krankheit, bei 
der ja die Milzvergrößerung mit Atrophie der Follikel und Zunahme 
des trabekulären Gew r ebes (Fibroadenie) einhergeht, die Reaktion 
nach Adrenalin ausbleiben und glaubt mit ihrer Hilfe eine „funk¬ 
tionelle Milzdiagnostik“ anbahnen zu können. Uns gab die erwähnte 
Krankenbeobachtung Anlaß, auf breiterer Grundlage ein Urteil 
darüber zu sucheu. 

Voraussetzung der Reaktion ist, daß die übrigen Lymphocyten 
bildenden Organe außer der Milz vom Adrenalin nicht berührt 
werden. Alsdann müßte sie nach Milzentfernung fehlen. Frey hat 
# dies auch an Kaninchen gefunden, während beim Meerschweinchen 
auch nach Milzexstirpation die Reaktion positiv ausfällt. Da beim 
Kaninchen die Bedeutung der Milz für die Blutbildung, speziell 
auch als Lymphocytenquelle, entsprechend ihrer relativ geringen 
Größe von den meisten Untersuchern nur gering veranschlagt, 2 ) 
z. B. von Port 3 ) auf Grund ausgedehnter Zählungen ganz in Ab¬ 
rede gestellt wird, ist dieses Ergebnis auffallend. Auch läßt sich, 
unter anderem, das Resultat des Tierexperimentes auf den Menschen 
nur dann übertragen, wenn beim Versuchstier sich die Milz normaler¬ 
weise etw'a in ähnlichem Umfange an der Lymphocytenprodnktion 
beteiligt wie es beim Menschen durch den relativen Lyinphocyten- 
reichtum des Milzvenenblutes, Kernteilungen in den Keimzentren 
der Follikel, häufige kompensatorische Vergrößerung der Lymph¬ 
knoten mit Lymphocytose nach Milzexstirpation u. a. m. nachge¬ 
wiesen ist. 

Eine Prüfung an 5 Kaninchen zeigte uns sehr wechselnde 

1) Mej T er und Gottlieb, Exp. Pharmakologie, 2. Auf!., S. 255. 

2) Patou, Gull and, Fowler, Journ. of physiology 28. 

3) Port. Arcli. f. exp. Path. u. Pharm. 73, 1913, S. 251. 
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Verhältnisse. 1 ) Die Beurteilung wird noch dadurch erschwert, daß 
bekanntlich das Blutbild der Tiere großen und unberechenbaren 
Schwankungen unterworfen ist. Bereits vor der Milzentfer¬ 
nung blieb in 8 Versuchen die Lymphocytose nach Adrenalin 
4 mal aus, 3 mal war sie nur schwach, wovon ein Wert in den 
Versuchsfehler fällt, ein einziger Versuch war einwandfrei positiv. 
Zweimal nahmen die Lymphocyten ab, was übrigens auch Biedl 
und Decastellö 2 ) in zwei, Bertelli, Falta und Schweeger 
ih einem beiläufigen Versuch unmittelbar nach Adrenalininjektion 
am Kaninchen (entgegen Harvey und Frey) gefunden haben. 
Nach der Operation, deren Vollständigkeit, später autoptisch 
kontrolliert wurde, blieb unter 3 Versuchen einmal die Lympho- 
cytenzahl unverändert, ein zweites Tier reagierte nunmehr negativ 
(früher positiv), ein drittes gerade umgekehrt. Also eignet sich 
das Kaninchen nicht zur Entscheidung unserer Frage. 

Anders verhält sich der Mensch. Unsere zum Teil doppelt 
aiisgefükrten Untersuchungen an 32 in diesem Zusammenhänge 
interessierenden Kranken bestätigen, daß in der ersten Stunde 
nach einer Adrenalininjektion ( 3 / 4 —1 mg) eine Leukocytose (Ber¬ 
telli, Fal ta und Schweeger) eintritt, an der sich die Lympho¬ 
cyten mehr als die übrigen Zellen beteiligen (Frey 1. c.). 

Bei zw r ei Kranken (Luetische Lebercirrhose, Morbus Banti) 
sahen w'ir unangenehme Nebenwirkungen: plötzlicher heftiger Kopf¬ 
schmerz mit starker Blässe, Schwindel und ohnmachtähnliche Empfin¬ 
dungen, häufiger leichte Erscheinungen wie Wallungsgefühl, be¬ 
sonders im Kopf, Herzklopfen und rasch vorübergehende Arrhythmie. 
Zum Teil werden diese wohl durch die plötzliche Änderung der 
Blutverteilung verursacht, da sich Bauch- und Extremitätenarterien 
verengern, Hirn- und Coronargefäße aber erweitern. Im Laufe der 
Untersuchungen haben wir deshalb unter Verzicht auf volle Gleich¬ 
mäßigkeit bei weniger kräftigen und empfindlicheren Patienten die 
Adrenalindosis von I mg auf 3 / 4 mg herabgesetzt, zwei Versuche 
mit nur 1 / 2 mg bleiben außer Betracht (15 und 26 s. Tabelle). Ein 
Unterschied zwischen Adrenalin Parke Davis und Suprarenin. 
Höchst war für unseren Zweek, auch im Tierversuch, nicht zu 


1) Es wurde hier wie im folgenden stets vor der Adrenalininjektion, l /’i. 1 2 
und 1 Stunde nachher untersucht, die Differentialziihlnngen an 500—1000 Zellen 
im Ausstrich ausgefiihrt. Leider mußte eine genauere Mitteilung der Ergebnisse 
in Tabellenform auf Veranlassung der Redaktion unterbleiben. 

2) Biedl u. Decaatello, cit. nach Bertelli, Falta u. Schweeger, 

Zeitscbr, f. kliu. Med. 71, S. 52, 1910. 
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bemerken. Die wichtigsten klinischen Daten der selteneren Krank¬ 
heitsfälle unseres Materials sind im Anhang zusammengestellt. 

Durchschnittlich betrug der relative Anstieg der Lym- 
phocyten 12—15°/ 0 . Auffallend niedrig lag er bei zwei Fällen 
von Hodgkin (5 und 9°/„), bei einem Fall von Banti 1 ) (9°/ 0 ), 
einer luetischen Lebercirrhose (3 °/ 0 ). — (hingegen bei gewöhnlicher, 
atrophischer Cirrhose 15 °/ 0 (ein Fall)), — ferner bei einem Kranken 
mit leichten thyreotoxischen Symptomen bei Pleuritis exsudat., einer 
nicht sonderlich großen Struma parenchymatosa und Dystrophia 
adiposo-genitalis leichteren Grades (7%> 8,5°/ 0 , 1 °/ 0 ). Hohe rela¬ 
tive Werte traten auf bei zwei Fällen aleukämischer Lymph- 
adenose (18 und 26 °/ 0 ), einer wohl vom Darm ausgehenden Peri- 
tonealcarcinose (18 °/ 0 ). in zwei Fällen starker spastischer Magen¬ 
beschwerden (24 und 21 °/ 0 ) und zeitweilig bei einem hysterischen 
Meteorismus (20 %)- 2 ) 

Nach */ 4 —1 Stunde geht die Lymphocytenzahl prozentual und 
absolut wieder zurück, oft bis zu ihrem Anfangswert, ohne daß 
jedoch der ursprüngliche Blutzustand im ganzen damit wieder er¬ 
reicht würde. Diese weiteren Phasen der Reaktion, die sich besonders 
an den Polynukleären und Eosinophilen abspielen, 3 ) interessieren 
in unserem Zusammenhänge nicht. Um ein Bild der wirklichen 
Vorgänge in der ersten Phase und vergleichbare Größen zu be¬ 
kommen, ist die größte absolute Zunahme der Lymphocyten während 
der Beobachtungszeit in Prozenten ihres Anfangswertes berechnet 
worden. Nimmt man die Blutlymphocytenmenge vor der Injektion 
als Maß für den jeweiligen Funktionszustand ihrer Bildungsstätten 
an, so stellt die grüßte prozentuale Zunahme den besten Vergleich 
der Reaktionsgrößen dar. Denn selbst wenn es sich auch nur um 
Ausschwemmung von Zellen handeln sollte, wäre doch die dazu 
verfügbare Quantität eine Funktion der lymphatischen Organe. Diese 

1) Dali die Diagnose ,,Banti 4 an dem noch lebenden Patienten ohne Einblick 
in den ganzen Ablauf der Krankheit und ohne histologische Untersuchung der 
Milz bisher nicht völlig sicher gestellt werden konnte, bemerken wir unter Hin¬ 
weis auf die einschlägige Literatur und den Anhang. 

2) Anmerkung bei der Korrektur: Ähnliche Fälle von neurogenem Meteorismus 
sind hei Soldaten von uns und anderer Seite in letzter Zeit öfters beobachtet 
worden. Bai int beschreibt (Herl. kl. W. 1917 Nr. 18) jüngst einige als Tympa- 
nismus vagotouieus, weil auf Atropin der Meteorismus schwand, durch Physo¬ 
stigmin sich wieder erzeugen lieh. Die pharmakolog. Analyse unserer Fälle, auch 
des obigen, war nicht so einfach: Atropin in verschiedenster Dosierung wirkungs¬ 
los, die Reaktion auf Adrenalin und Pilocarpin (Schweiß) außerordentlich stark 
(s. S. 108 unten). 

3) Bertelli, Falta n. Schweeger 1. <•.. Port u. Brunnw 1. c. 
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Nr. 

Diagnose 

Leukocyten- 
zahl vorher 

Größte pro- I 
zentuale Zu-l 
nähme der 
Lymphocyten 
während der 
Reaktion 

Glykosurie 

Dose 

Supra- 

renin 

mg 

2 

Magenskirrhus 

7 900 

303 

_ 

i 

3 

Carcinose des Peritoneums. 
Groller Tumor am l.Hypo- 
choDdrium 

11300 

173 

Nach 1 Stunde 
0,4 % (wenig 
Harn). Später 
Fehling negativ 

1 

4 

Postoperatives Recidiv 
eines Hypernephroms 

8 400 

130 

negativ 

i 

5 

Adenom der Nebenniere. 
M i lz tu m o r. V erän derun g 
der sek. Geschlechts¬ 
charaktere 

12 600 

61,8 

V 

*/* 

6 

Hodgkin (Malignes Gra¬ 
nulom) Nephritis 

11500 

132 

r> 

i 

7 

Malignes Granulom 

10 500 

173,2 

n 

i 

8 

Aleukämische Lymph- 
adenie 

Mveloische Leukämie 

5000 

285 

n 

1 

10 

24133 

268 


1 

11 

Myeloische Leukämie 

80 000 

88,2 


i 

12 

Aleukämische Lymph- 
adenose 

4 033 

242 

n 

1 

13 

Perniziöse Anämie 

4 933 

1 

| 

54,2 

positiv, hält noch 
2 Tage an 

*u 

14 

Hämolytische Anämie mit 
zeitweiligem Ikterus 

4000 

372 

negativ 

3 f 

4 

lä 

Hämolytischer Ikterus 
mit Splenomegalie 

9 800 

relat. L.-Zn- 
nahine 13 °/ 0 

r> 

Vt 

16 

Luetische Cirrhose 

4 400 

73,6 


l 

17 

Lebercirrhose 

4(500 

164 


l 

18 

Banti 

6 000 

53,8; später 0 

V 

l 

20 

Milztumor. Leichter kom¬ 
pensierter Mitralfehler 

' 8270 

92,5 

j nicht geprüft 

l 

21 

Malaria 

6 900 

105 

negativ 

| l 

22 

Struma pareuchymatosa 

8 200 

97,6 

1 r> 

i l 

24 

\ 

Asthma bronchiale und 
Herzinsufficienz 

9 000 

85,8 

j n 

1 

! i 

25 

Pleuritis exsudativa. 

Leichte thyreotoxische 
Zeichen 

11 700 

51,5 

i 

1 

! nach 3 Stunden 
HO ccm Harn 
0,4% 

i i 

26 

Neurasthenie 

7 240 

! 36,6 

negativ 

0,6 

27 

Spastische Mageube- 

sch werden 

4 100 

| 

| i 

i 286 

Nach 3 Stunden 
150 ccm 1,3 % 
nach 1 Stunde 
und später 
negativ 

1 

27a 

" n 

8 970 

227 

nach 1 u. 2 Std. 

1 70 ccm 0,8°' 

1 

; 

29 

il 

Hysterischer Meteoris¬ 
mus (Atonie) 

11 100 

96,4 

i 

Nach 1 und 2 1 

Stunden positiv. 

; Später negativ. 

Wenig Urin 

Atonischer Meteorismus 
bei Neurose 

8800 

43,5 

Nach 1 und 2 1 

Stunden 60 ccm 

3.2% 

nach 4 Stunden 

I 50 ccm 1.2°n 

12 

Dystrophia adiposogeni- 
talis 

5 133 

i 

78 

negativ 

0.7 
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Werte, für unsere Betrachtung maßgebend, gehen den relativen 
durchaus nicht parallel. Sie sind immer hoch (über 200 - 300 und 
mehr), wenn letztere es sind (2, 10,14), da eben die Polynukleären 
niemals abnehmen, -können es aber auch bei niedrigen relativen 
Zahlen sein. 

Zuweilen fielen uns besonders größere, ungranulierte Zellen 
nach Adrenalin in vermehrter Menge auf. Unsere gewöhnlichen 
Zählungen geschahen in Jennerpräparaten. WieNägeli 1 ) betont, 
wird darin meist eine zu geringe Zahl Mononukleärer erhalten. 
Wir haben deshalb wiederholt Kootrollzählungen mit Giemsafärbung 
vorgenommen und dann auch wesentlich höhere Werte für die 
Monocyten gefunden, die übrigens durchaus regellos schwanken. 
Die prozentischen Werte des absoluten Lymphocytenanstiegs werden 
dadurch ein wenig, aber nicht ausschlaggebend beeinflußt. 

Hängt nun der Ausfall der Reaktion, speziell ihr erster Teil, 
lediglich von dem Verhalten des lymphatischen Gewebes der Milz, 
ohne wesentliche Mitwirkung der anderen lymphoblastischen Or¬ 
gane, ab? Wir können das an den Fällen prüfen, wo die eine 
der Ursprungsstellen der Lymphocyten zerstört ist. So pflegt z. B. 
in myeloisch leukämischen Milztumoren eine hochgradige Reduktion 
der Follikel einzutreten. Und doch nahmen in Beobachtung 11 
(myeloische Leukämie), wo langdauernde Röntgenbestrahlung die 
Milz sehr erfolgreich verkleinert hatte, die Lymphocyten nach 
Adrenalin bei sehr geringer relativer Verschiebung um 88% ihres 
Anfangswertes zu. Bei einem zweiten derartig Kranken stiegen 
sie bereits nach einer halben Stunde fast um das Dreifache (268 %), 
obwohl hier, seltenerweise, auch die Lymphdrüsen, offenbar durch 
myeloische Wucherung im Spätstadium des schwer und ziemlich 
schnell verlaufenden Prozesses zum großen Teil zerstört waren. 
(Übereinstimmende Zählungen an Jenner- und Giemsapräparaten.) 
Lag vielleicht ein Reizzustand des hart bedrängten lymphatischen 
Systems vor? 

Ein Morbus Banti zeigte in der ersten Untersuchung (18) bei 
niedriger Lymphocytenzahl eine nur mäßige Zunahme nach Adrenalin 
(53%), einige Monate später blieb die Reaktion ganz aus. Aber 
in der Zwischenzeit war keine Verschlimmerung, eher eine ge¬ 
wisse Remission eingetreten und damit auch eine gewisse Zunahme 
der Lymphocyten im Blute. Auch perniciöse Anämie (Fall 13, 54%), 
eine Pleuritis exsudativa (25, 51 %) und eine luetische Leber- 


1) Lehrbuch der Blntkrankheiten. 2. Aufl. 
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cirihose mit Milztumor (16. 73°/ 0 ) reagierten ähnlich wie anfangs 
der Banti, hingegen lag bei Laennec’scher Cirihose die Lyinpho- 
cytose im Bereich des normalen Durchschnitts (17, 164 °/ 0 ) und in 
einem Fall (14), wo die Differentialdiagnose gegen Banti zeitweise 
sehr zu erwägen, aber doch wohl eher eine hämolytische Anämie 
anzunehmen war, unterstrich die stark positive Reaktion (372 °/ 0 ) 
die Bedenken, die gegen Banti sprachen. Ob mit ihrer Hilfe der in 
seiner nosologischen Bedeutung umstrittene und gegen verwandte 
Zustände schwer abgrenzbare Banti’sche Symptomenkomplex näher 
analysiert werden kann, müssen weitere Beobachtungen lehren. 
Im Beginn der Krankheit ist es, wie zu erwarten, sicher unmöglich, 
um so mehr, als einzelne (Früh-?)Fälle von Banti beschrieben 
worden sind, in denen die Milzfollikel nicht atrophisch, vielmehr 
normal oder sogar etwas hyperplasiert waren (G. Klemperer, 
Mi'ihsam und Benda, Umber, Luce.) 1 ) 

Es fragt sich: wie steht es beim Menschen nach Milzexstir¬ 
pation? Kreuter 2 ) hat mehrere Wochen nach der Operation 
eine normale Reaktion erhalten, Frey wenige Tage danach eine 
auf etwa J /» der früheren herabgesetzte, die einige Monate später 
wieder den gewöhnlichen Umfang annahm. Er glaubt, daß die 
übrigen lymphatischen Organe mit der Zeit vikariierend für die 
Milz eingetreten sind, zumal ja Hyperplasie der Lymphknoten nach 
Milzexstirpation beim Meerschweinchen und zuweilen auch beim 
Menschen mit mäßiger Lymphocytose beobachtet worden ist. Aber 
wenn die Lymphocyten bei unserer Reaktion wirklich nur me¬ 
chanisch durch Kontraktion der glatten Muskelzellen ausgeschwemmt 
werden, so ist nicht einzusehen, warum hypertrophische Lymph¬ 
knoten auf den Reiz antworten, während normale unbeteiligt sein 
sollen. Es bleibt ferner ohne weitere Hilfshypothesen unverständ¬ 
lich, daß scheinbar nur nach totaler Milzentfernung, nicht auch 
hei allmählicher Atrophie ihrer Follikel, wie beim Banti, dieser 
vikariierende Mechanismus siclEentwickelt, obwohl eine Schädigung 
der Lymphknoten in letzterem Falle nicht naehgewiesen ist. 
Schließlich ist zu erwägen, daß eine vorübergehend veränderte 
Keaktionsweise nach der Operation sehr wohl im allgemeinen post- 
operativen Zustand, besonders auch des vegetativen Nervensystems, 
begründet sein kann. All dies führt dazu, die Adrenalinlympho- 

1) Zitiert nach H. Hirschfeld, Splenomegalicen iu Kraus-Brngscb, 
Spez Path. n. Tber. inn. Krankh. Lief. 48-63, 1916, 8. 263. 

2) Zar funkt. Milzdiagnostik nach Erfahrungen am eutmilzten Menschen. 
Zeitschr. f. die ges. exp. Med. Bd. 2, S. 4M, 1914. 
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cytose nicht ausschließlich als Milzreaktion anzusehen; „funktionelle 
Milzdiagnostik“ läßt sich damit nicht treiben. In diesem Sinne 
spricht auch, daß nach Rous, 1 ) Levingston und Dixon 1 ) 
durch Injektion von Pilokarpin, das wenigstens in der ersten Phase 
auf die Blutlymphocyten ganz wie Adrenalin 3 ) wirkt, diese Zellen 
in der Lymphe des Ductus thoracicus erheblich vermehrt werden, 
die nicht der Milz entstammen können, weil ihrem Parenchvm 
Lymphgefäße fehlen. 

Wir fragten uns, ob vielleicht die Stärke der Reaktion außer 
von dem Zustand der lymphatischen Organe von der Erregbarkeit 
des sympathischen Nervensystems abhängig sei. Damit würde ein 
einheitlicher Grund sowohl für eine eventuelle mechanische Aus¬ 
pressung der Lymphocyten aus der sich kontrahierenden Milz, 
ähnlich wie bei elektrischer Reizung, als auch für ihre Mobili¬ 
sierung aus anderen Quellen gegeben sein. Daß in den Lymph¬ 
knoten, wie Harvey annimmt, die Kontraktion glatter Muskel¬ 
zellen die gleiche Rolle spielt wie in der Milz, erscheint möglich, 
aber unbewiesen. Auch die Blutbilduug als solche ist ja vielleicht 
dem Einfluß des vegetativen Nervensystems unterworfen. Freilich 
hat sich der Versuch, entsprechend dem Antagonismus autonomo- 
(parasympathiko-) und sympatliikotroper Gifte verschiedene Leuko- 
cytenkurven aufzustellen, wobei aber, außer von Frey, die uns 
beschäftigende erste Phase häutig übersehen wurde, als ebenso 
undurchführbar erwiesen wie die scharfe Unterscheidung vago- 
und sympathikotonischer Krankheitsbilder, *) mag sie auch in der 
Idee von heuristischem Wert gewesen sein. Zu ihrer Trennung 
kann unsere Reaktion schon darum nicht verwendet werden, weil 
auch im Tierversuch Gifte beider Gruppen Lymphoeytose erzeugen 
und hierin durch Atropin aufgehoben werden können. Am Menschen 
wurde gefunden, daß der nervös Erregbarere gegen alle diese Gifte 
ziemlich unterschiedslos auch stärker reagiert, 5 ) und es ist bei der 
unter diesem Gesichtspunkt bisher unbei ücksichtigten Adrenalin- 
lyrnphocytose nur zu bedenken, ob der Reiz auf sympathische End- 

1) The effect of Pilocarpine on the output ot’ lymphocytes. Jt*urn. of exp. 
Med. X. 1908. 8. 829. 

2 } ib. XL 1909. 

9i S. Port u. Brunovv, EiufluC des vegetab. Nervensystems auf das Blut¬ 
bild. Aich, f, exp. Path. u. Pharm. 76, 1914, S. 248. 

4) Eppinger u. Heß, Zeitschr. f. klin. Med. 67, 68. 

n) Petreu n. Thorlin^, Zeitschr. f. klin. Med. 78; Bauer. Deutsches 
Areh. f. klin. Med. 107; Lehmann, Zeitschr. f. klin. Med. 81; A. Fa her u. 
V. Scheel, ib. 88. 
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organe oder chemotaktische Vorgänge das Wesentliche sind, über 
deren Bedeutung für das Leukocytenbild neben der des Nerven¬ 
systems bisher keine Einigkeit herrscht. Auch Stoffe, die nicht 
direkt am Nervensystem angreifen, können das Blutbild ändern. 
Ehrlich lehnte früher für die Lymphocyten Chemotaxis ab und 
wies ihnen eine passive Rolle zu. Ihr Verhalten bei Typh. abd., 
Tuberkulose, Lues usw. in verschiedenen Körperflüssigkeiten scheint 
dies zu widerlegen. Wechselnd von Fall zu Fall wirken wohl 
auf alle Leukocyten beide Faktoren ein. Der schnelle Ablauf 
unserer Reaktion spricht gegen die Annahme einer Chemotaxis, 
und klinisehe Beobachtungen zeigten uns, daß sie unter Umständen 
mit benutzt werden kann, den funktionellen Zustand des vegeta¬ 
tiven Nervensystems zu beurteilen. 

Sehen wir von den aleukämischen Lymphadenosen ab (8, 12), 
wo eine offenbar besonders hohe Zahl zur Ausfuhr reifer Zellen 
vorhanden ist und die Stärke der Adrenalinlymphocytose begreif¬ 
lich macht, ferner von den besprochenen Fällen myeloider Leukämie 
(10, 11), hämolytischer Anämie (14) und einem Magenskirrhus (2), 
so finden sich in unserem Material nur noch bei einem Kranken 
mit schweren spastischen Magenbeschwerden auf nervöser Basis 
(zwei Versuche, 27, 27 a) und bei einem ungewöhnlich hartnäckigen 
hysterischen Meteorismus solch hohe Werte, bei letzterem aller¬ 
dings nur in einem von zwei Versuchen, ein zweiter Patient mit 
ähnlichem, nur viel leichterem Krankheitsbild verhielt sich nicht 
in der gleichen Weise (31). Man wird aber wegen der Labilität 
der unwillkürlichen Innervation nicht volle Gleichmäßigkeit er¬ 
warten dürfen und auch deshalb nicht, weil uns aus Mangel an 
anatomischen Befunden alle sicheren Grundlagen fehlen, die mannig¬ 
faltigen fuuktionell nervösen Zustände in gleichartige Gruppen 
aufzuteilen. Die Begriffe Spasmus und Atonie brauchen, sofern 
sie wie in obigen Fällen vom äußeren klinischen Bild her ge¬ 
wonnen werden, nicht immer das Wesentliche der Innervations¬ 
störung za treffen, so daß der gleichsinnige Ausfall unserer Reaktion 
bei zwei scheinbar entgegengesetzt Kranken nicht ohne weiteres 
ihre Verwertbarkeit aufhebt, wenn auch natürlich aus den noch 
wenig zahlreichen Tatsachen keine zu weitgehenden Schlüsse ge¬ 
zogen werden dürfen. 

In diesem Zusammenhang sind die großen Einschränkungen 
in Erinnerung zu bringen, J ) denen derartige pharmakologische 

t) s. bes. Lehmann 1. c. 
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„Funktionsprüfungen“ überhaupt unterliegen, welches Erfolgsorgan 
auch als Maßstab benutzt werden möge. Denn abgesehen davon, 
daß der Effekt niemals nur von der Innervation, sondern ebenso 
von dem Zustand des Organs selbst abhängt, worauf für unseren 
Fall oben schon kurz hingewiesen wurde, können aus der Beob¬ 
achtung einzelner Organe und ihrer Funktionen (Puls, Schweiß-, 
Speichel-, Magensaftsekretion, Temperaturregulation usw.), kaum 
Schlüsse auf das gesamte vegetative System gezogen. werden, 
wie es bisher häufig geschehen ist. Demgegenüber hat das lym¬ 
phatische Gewebe infolge seiner Ubiquität vielleicht ein besonderes 
Interesse, obwohl praktisch ausschlaggebend für die Lymphocyten- 
produktion wohl hauptsächlich der im Bauchraum befindliche Teil 
ist. Aber immer bleibt das Wesentliche: der Reiz durch Gifte ist 
nie ein gleichwertiger Ersatz des physiologischen, dessen Erfolg 
allein in seiner pathologischen Veränderung wir wissen wollen. 

Zum Vergleich achteten wir auf Glykosurie nach Adrenalin, 
die Befunde sind in der letzten Spalte der Tabelle verzeichnet. 
Gerade bei den genannten Nervösen trat ausnahmslos Zucker im 
Dam auf, allerdings auch bei zwei anderen Fällen (perniciöse 
Anämie, 13), Peritonealcarcinose, 3), im ganzen bei sieben Kranken. 
Daß Glykosurie und hohe Lyniphocytose nicht immer zusammen¬ 
fallen, kann uns nicht wundern, da eine Dissoziation der Einzel¬ 
wirkungen des Adrenalins und ähnlicher Alkaloide an verschiedenen 
Organen durch Falta’s 1 ) Untersuchungen bekannt ist. 

Scheint die doppelte Abhängigkeit der Reaktion vom Zustand 
der lymphatischen Organe 2 ) (besonders des Bauches?) und vom 
vegetativen Nervensystem unbezweifelbar und ihr weiterer Ausbau 
als „Funktions- besser: Zustandsprüfung“ an größerem Material 
unter diesen Gesichtspunkten anzustreben, so ist erst von sekun¬ 
därem Interesse und an unseren Grundlagen nicht zu entscheiden, 
ob die Lyniphocytose durch einen direkten tonischen Einfluß der 
Nerven auf die Bildungsherde, der ganz hypothetisch wäre, oder 
durch mechanische Momente, wie die Kontraktion glatter Muskel- 


1) Falta, Newburgh tt. Nobel, Zeitsehr. f. klin. Med. 72, S. 97. Auch 
Bauer, Lehmann 1. c. 

2) Tierversuche von Goodall und Paton sowie Rous (1. c.) machen sehr 
wahrscheinlich, daß die Zahl der reifen, mit dem Lymphstrom ausführbaren 
Lymphocyten aus den lymphatischen Organen nach starker körperlicher Anstren¬ 
gung abnimmt. Man wird also, wie in unseren Versuchen, wo die Patienten 
stets ruhten, auch auf diesbezüglich gleichmäßige Versuchsbedingnngen zu achten 
haben. 
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fasern in den Lymphdrüsen and die Veränderung der Lymph- 
strömung erzeugt wird, welche mit der starken Steigerung des 
Gefäßtonus großer Kreislaufsgebiete Hand in Hand geht. ! ) In 
letzterem Falle würden die Zellen zwar mechanisch eingeschwemmt, 
aber in einem Maße, das von der Stärke des sympathischen Reiz¬ 
erfolges mitbedingt wäre. Für die analoge Lymphocytose nach 
Pilokarpin scheint beim Hund der verstärkte Lymphfluß allein 
nicht den Ausschlag zu geben. Denn nachRous’ Versuchen geht 
die Zunahme der mit der Ductuslymphe ins Blut gelangenden 
Zellen, die übrigens genügen, den größten Teil der Vermehrung 
im Blut zu erklären, nicht immer der Lymphmenge parallel. 

Im Laufe unserer Untersuchungen ist uns nun noch eine 
Möglichkeit aufgefallen, das Adrenalin diagnostisch zu gebrauchen. 
Bei allen Kranken mit Milztumoren haben wir in den ersten 
10—20 Minuten nach der Einspritzung sich dieses Organ erheb¬ 
lich verkleinern sehen 1 2 ) unter beträchtlicher Abnahme seiner Kon¬ 
sistenz. Da andere Organe oder Tumoren dies nicht zeigten (große 
Magencarcinome, Hypernephrome, Leber), kann diese Reaktion spe¬ 
ziell für die eingangs erwähnten Geschwülste im linken Hypo- 
chondrium differentialdiagnostisch herangezogen werden. Immer 
wird man bedenken müssen, daß sie an das Vorhandensein zahl¬ 
reicher glatter Muskelfasern, besonders der Gefäße, geknüpft ist; 
da Fälle denkbar, wenn auch von uns nicht beobachtet sind, wo 
andere als Milztumoren diese Bedingung erfüllen, kann sie nur 
mit dieser Einschränkung als Milzreaktion angesehen werden. Über 
Einzelheiten berichten einige ausgewählte Krankengeschichten des 
Anhangs. Die Organgrenzen einiger Fälle, die zum Teil von 
mehreren Untersuchern möglichst ungekünstelt dem Gefühl nach 
aufgezeichnet und dann durchgepaust wurden, sind photographisch 
wiedergegeben (Abbildg. 1—6). Besonders stark verkleinerte sich 
die Milz der zwei Patienten (Banti, luetische Cirrhose), die auch 
die erwähnten starken Nebenwirkungen darboten. 

Schließlich ist daran zu denken, daß vielleicht bei Erkran¬ 
kungen, die zu Ablagerung von Parasiten in der Milz führen, 


1) Ein direkter ursächlicher Zusammenhang beider soll damit natürlich 
nicht behauptet werden (s. die Einwände gegen die „Filtrations“theorie bei 
Asher, Bioch. Zeitschr. 14, S. 109). 

2) Nach Abschluß dieser Arbeit wurde ich darauf hingewiesen, daß Ab\ 
im Frankfurter ärztl. Verein diese Reaktion ebenfalls demonstriert hat. Außer 
in einem Referat der V. B. der Münchener med. Wochenschr. 1914 habe ich eine 
Mitteilung darüber nicht finden können. 
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Abbildungen 1-^6. In allen Bildern stellt die kleinere Kontur der Milz stets die 
Grenze während der Adrenalinreaktion dar. 

Figur 1. Fall 18. Banti. 27. 1. 16. Milz vor und während der Adrenalin- 
reaktion. 1 mg. Leber schraffiert. 

Figur 2. Derselbe Pat. wie Fig. 1. 25. 5. 16., punktierte Linie perkutorische 

Grenze. 

Figur 3. Fall 9. Chron. lymphat. Leukämie. Leber vergrößert (nicht ein¬ 
gezeichnet). 

Figur 4. Fall 17. Lebercirrhose. 

Figur 5. Fall 5. Adenom der Nebenniere mit Veränderung der sek. Geschlechts¬ 
charaktere. Auf dem sehr großen Tumor (unterste z. T. punktierte Linie) liegt 

die vergr. Milz. 

Figur 6. Fall 14. Hämolytische Anämie. 
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(Malaria tropica, Kala-azar), diese durch die hochgradige Entleerung 
der Milzsinus mittels Adrenalin ins Blut eingeschwemmt und so 
ohne Milzpunktion nachweisbar werden können. Bei einer gewöhn¬ 
lichen Malaria tertiana war einige Tage nach dem letzten Anfall 
«in Recidiv durch Adrenalin nicht ausznlüsen; geeignetere Fälle 
standen uns nicht zur Verfügung. 

Zusammenfassung. 

Die Adrenalinlymphocytose ist nicht allein eine Reaktion des 
lymphatischen Gewebes der Milz, sondern abhängig vom Zustand 
des gesamten lymphatischen Systems, besonders seines großen ab¬ 
dominellen Teiles, und von der Erregbarkeit der vegetativen 
Nerven, die auf die Lymphocytenausfuhr Einfluß haben. Mechanische 
Momente (Kontraktion glatter Muskelfasern, event. Lymphstrom) 
spielen dabei, wenn auch wohl nicht ausschließlich, eine bedeutende 
Rolle. Die Milz verkleinert sich erheblich. Dies kann zur Diffe¬ 
rentialdiagnose der verschiedenen Tumoren des linken Hypochon- 
driums gelegentlich mit benutzt werden. 

Göttingen, den 23. Novbr. 1916. 


Anhang: 

Krankenbeobachtungen (Auszug). 

(Die Numerierung folgt der Tabelle.) 

Fall 3. 19. II. 16 aufgenommen in Klinik. 90 kg, 182 cm. 50 °„ 
Hämoglobin (Sahli unkorr.); mäßige sek. Anämie. Leib voll, weich, fett¬ 
reich, etwas hängend. Am linken Hypochondrium, vor der Milz, ein 
awei-faustgroßer, etwas höckriger Tumor, am Rande scheinbar mit In- 
cisur; hart, mit Respiration wenig verschieblich. Dämpfung darüber in 
Milzdämpfung übergehend. Orientierung der Längsachse wie bei großen 
Milztumoren. Von den Lenden aus, bimanuell, nur wenig entgegen- 
drückbar. Dannaufblähung: keine Tympanie über dem Tumor. Röntgen¬ 
bild bei Dickdarmfüllung per rectum: Gut gefülltes Colon und Tumor 
decken sich im Bilde. Magen hochstehend, nach rechts gedrängt, ent¬ 
leert normal. Wa. R. negativ. Stuhl: kein okkultes Blut. Der Tumor 
-verkleinert sich nach 1 mg Adrenalin subkutan nicht. 

2. II. Probelaparatomie: großer, inoperabler Tumor an Netz und 
Darm. Aussaat kleiner, papulöser, markiger Knötchen auf der übrigen 
Serosa. Mikr.: Adenocarcinom. 

Fall 5. $,21 Jahre. Großer, die ganze 1. und einen Teil der 

r. Bauchseite ausfüllender Tumor, wahrscheinlich von 1. Nebenniere aus- 

Deutsches Archiv für klin. Medir.in. 1*2. Bd. 8 
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'gehend (untere Linie, z. T. punktiert in Fig. 5). Darauf liegt die 
weichere Milz, die eich, im Gegensatz zu dem Tumor, nach Adrenalin 
in der abgebildeten Weise verkleinert. Veränderung der sekundären Ge¬ 
schlechtscharaktere (tiefe Stimme, große Klitoris, Bartwuchs). 1 ) 

Fall 8. Gasmeister, 43 J. Bereits Juli 15 wegen Halsdrüsen¬ 
geschwülsten (,Hodgkin*) erfolgreich mit ßöntgenstrahlen behandelt. 

11. I. 16 Aufnahme in Klinik. 

Neue Geschwulstbildungen am linken Oberarm, am Unterkiefer, in 
L Leiste. Thrombose im linken Bein. 42 ° 0 Hb; mäßige Oligochromämie 
und Anisocytose. 3,5 Hill. Rote, 5000 Weiße, Neutro 69,6 °/ 0 , Lympho 
18,5 °/ 0 , Eo 4 °/ 0 , Große Mono und Übergang 6,7 °/ 0 , Myelocyten 1 °/ 0 . Leber 
und Milz perkutor. vergrößert, nicht palpabel. Tonsillen klein. Am Hals 
eigroßer Rest früherer Drüsentumoren. Auf dem Kreuzbein ein klein¬ 
handtellergroßer, mäßig konsistenter, gut abgrenzbarer etwas verschieb¬ 
licher Tumor im Unterhautzellgewebe; ein ähnlicher, kleinerer am linken 
Oberarm. Afebril. Wa. R. —. Probeexzision der Unterkieferdrüse: mikro- 
skop.: kein Hodgkin. Die Lymphdrüsenstruktur ist im groben erhalten, 
die lyraphoiden Zellen treten aber ganz gegen große, chromatinarme 
Zellen zurück (Geh. Rat Kaufmann). Im Laufe der nächsten Wochen 
treten in r. Inguinalgegend, am r. Oberschenkel und am Rumpf rasch 
wachsende Tumoren im Unterhautzellgewebe auf, die nach kleinen Röntgen¬ 
dosen stets auffallend schnell zurückgehen. Nach Gesichtserysipel mit 
Oberlidabscessen zunehmende Kachexie. Von nun an bis zum Exitus 
schießen ohne Veränderung des Blutbildes, bei intermittierendem Fieber 
pilzartig immer neue Geschwülste in den verschiedensten Körperregionen 
des Unterhautzellgewebes auf. Pleuraexsudat. 

22. III, Exitus. Autopsie (Auszug aus dem Protokoll, Geh. Rat 
Kaufmann): walnußgroße, graurote Lymphdrüsen in Gegend des Sterno- 
claviculargelenkes scheinen sich in den Ansatz des Sternocleido infiltrierend 
zu verlieren. Faustgroße Drüsenpakete beider Achselhöhlen. Am Thorax 
große, plattenförmige Hautknoten, kleinhaudtellergroß. Pleura, die dem 
abgenommenen Sternum anliegt, in dicke Speckschwarte verwandelt. 
R. grüngelbes Pleuraexsudat. Auf Pleura pulm., cost. uud diaphragm. 
kleine, blasse Geschwulstknötchen. Auf dem Herzbeutel weiße Geschwulst¬ 
massen. Bes. r. Lunge von verdickter Pleura bedeckt, auf welcher sich 
tropfen- und balkenartige, weißrote, geschwulstähnliche Stellen erheben. 
Ränder der Lungenlappen festonartig von weißrotem, gekräuseltem Saum 
bedeckt, stellenweise fast hahnenkammartig. Leber 3 Querfinger unter¬ 
halb des Rippenbogens (17 : 13: 6,5 cm), unveränderte acinöse Zeichnung. 
Milz mit zwei Nebenmilzen 760 g. Trabekel und Follikel eben erkennbar. Ein¬ 
zelne Bronchialdrüsen kastaniengroß. Um die Trachea und herab bis zu 
den Bronchien und weiter abwärts den großen Gefäßen entlang bis an 
die Oberschenkel fast eine kontinuierliche Masse von Lymphdrüsen, welche 
um die Gefäße einen daumendicken Ring bis zu hühnereigroßen Tumoren 
bilden. Wirbelmark braunrot. Diagnose: aleukämische Lymphadenie. 

Fall 9. Fig. III. Chronische lymphatische Leukämie, 378000 


1) Näheres s. Friedr. Wille, Inaug.-Diss. Göttingen 1916. 
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Weiße, fast nur kleine Lyrophocyten, deshalb Auszählang nach Adrenalin* 
Injektion unterblieben, Verkleinerung der Milz s. Figur 3. 

Fall 12. q , 37 J. Juli 15 entwickelten sich große Drüsengeschwülste 
beids. am Hals und am Arm, ohne Fieber, die auf .Röntgenbestrahlung 
zurüokgingen. 

27. IV. 16. aufgenommen in Klinik. Neue Geschwulstbildungen, 
ln einer von früherer Blinddarmoperation herrührenden Bauchdecken* 
narbe ein hühnereigroßer, ziemlich weicher, nicht scharf begrenzter Tu¬ 
mor. R. Inguinaldrüsen z. T. bis kleinpflanmengroß. Leber nicht fühlbar. 
Stumpfer Milzpol eben zu tasten. Am Rücken r. kinderhandtellergroßer 
Tumor in der Haut. Afebril. Diazo negativ. Blut: 80 °/ 0 Hb, 4,37. 
106 Rote, 4900 Weiße, Neutro 49 ° 0 , Lympho gr. 21 °/ 0 , kl. 27 °/ 0 , 
Eo 1 °/ 0 , Übergang 2 %, Wa. R. —. Probeexzision aus äußeren Gründen 
unmöglich. Relative Lymphocytose und frühzeitiges Auftreten von Haut¬ 
metastasen sprechen gegen Granulom und für Aleukämie. 20. V. Durch 
Röntgenbestrahlung Tumoren verschwunden, Milz verkleinert. 23. X. 
Neue, subkutane Knoten in r. Lendengegend, mehrere kleinere am Rumpf. 
2 symmetrische, längliche, etwa 1 cm erhabene Infiltrate am harten 
Gaumen. Hb, 72 ° 0 . 4000 Weiße, 26,5 °/ 0 Neutro, 50 °/ 0 Lympho, 
l,5°/ 0 Eo, 2 °/ 0 Baso, 16,5 ° 0 Übergang, 8°/ 0 große Mono, 0,5 °/ 0 Myelo- 
cyten. Geschwülste gehen durch Röntgenbestrahlung in 2 , a Woche zu¬ 
rück. Diagnose: aleukämische Lymphadenie. 

Fall 14. $, 26 J. Keine Gelbsucht in der Familie. Pat. selbst früher 
gesund. Seit 6 Jahren in unregelmäßigen Intervallen (6 Wochen bis 
V 4 Jahr) Anfälle von Gelbsucht mit allg. Krankheitsgefühl, ohne bes. 
Schmerzen. Seit 3 1? 2 Jahren verheiratet, vor # / 4 und 2 Monaten je ein 
Abort im dritten Monat. 2. I. 14 Aufnahme in Klinik. Blaß, stark pig¬ 
mentiert. Leichter Ikterus. Hepar 1 1 / a Querfinger unterhalb deB Rippen¬ 
rands fühlbar, glatt, Konsistenz vermehrt. Milz 3 Querfinger Rippen¬ 
bogen überragend bei Inspiration, derb. Leib etwas aufgetrieben, nicht 
lokal druckempfindlich. Wa. R. negativ. Hb. 52 °/ 0 . 3,3 Mill. Rote, 

9400 Weiße. 74,5 Pol. 17,5 °/ 0 kl., 8°/ 0 gr. Lymph. Urin: Alb. Trübg. 
(vorübergehend), Bilirubin —, Urobilin zeitweilig Urobilinogen —. 
Im Stoffwechsel versuch kein toxischer Eiweißzerfall. Blutserum dunkel 
gelblich. Diagnose: hämolytischer Ikterus. 

I. 9. 16. wieder aufgenommen, hat sich seither leidlich gefühlt. Im 
April 16 Gravidität. Im August 3 Wochen in hiesiger Frauenklinik mit 
Fieber. Künstliche Frühgeburt. Jetzt noch große Mattigkeit. Wachsgelbe 
Haut, kein eigentlicher Ikterus, Hb. 25 °/ 0 . 1,67 Mill. Rote, 7200 Weiße, 
Blutbild 0,4 °/ 0 Myelocyten, sonst o. B. Geringe Polychromatophilie, keine 
basophile Punktierung; Poikilo- und bes. Mikrocytose, ca. 1 Normoblast auf 
100 Weiße. Hepar 3—4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens, Konsistenz 
vermehrt, etwas druckempfindlich, ganz glatt. Lien fast bis Nabel, sehr 
groß, hart, stark, druckempfindlich, verkleinert sich nach Adrenalin 
(8. Figur 6), Rand scharf. Minimumresistenz der Erythrocyten gegenüber 
zwei als Kontrollen angesetzten perniciösen Anämien und einem Nor¬ 
malen um 0,04 °/ 0 NaCl erniedrigt (2X). 

20. X. Seither nie Ikterus, Anämie durch As 2 0., gebessert. Hb 
32°/ 0 . 4,1 Mill. Rote, 3300 Weiße, 70 °/ 0 Neutro, 19 °/ 0 Lympho, 

8 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



116 Okhme, Uber die diagnostische Verwendung von Adrenalin, bes. bei Milztumoren. 


Digitized by 


3 % Eo, 5 °/ 0 Übergang, 3% Myelocyten. Auf etwa 100 Weiße 1 Normo- 
blast. Bot die Kranke früher (1914) das charakteristische Bild eine3 
hämolytischen Ikterus, so bereitet jetzt die Differentialdiagnose erhebliche 
Schwierigkeiten. Blutbild und Milztumor spricht gegen perniciöse Anämie, 
ersteres (Myelocyten!) und vielleicht auch die Adrenalinreaktion (s. Tabelle) 
gegen Banti, der Verlauf ferner auch gegen myeloische Aleukämie, während 
Anamnese, herabgesetzte Resistenz der Erythrocyten und die Mikrocytose 
am ehesten zu dem Begriff der ätiologisch allerdings nicht präjudicierenden 
hämolytischen Anämie (mit zeitweiligem Ikterus) passen. 

Fall 18/19. 55 J. Anamn. unwesentlich. Kein Potus, Keine 

Lues. 30. XLI. 15. aufgenomraen in Klinik, 119 Pfund, 169 cm. Sieht 
blaß und elend aus, fast kachektisch, dabei ein wenig ikterisch, Zunge 
nicht belegt. Hepar bis 4 Querfinger unterhalb des Rippenrands, Ober¬ 
fläche ein wenig uneben. Lien hart, unterer Rand bis handbreit unter 
dem Rippenbogen, druckschmerzhaft, große Incisur fühlbar. Das Organ 
verkleinert sich sehr stark nach Adrenalin, wird weicher. Incisur ver¬ 
schwindet fast (Fig. 1 u. 2). Dabei plötzlicher starker Kopfschmerz und 
kollapsartige Blässe mit starken Druckpulsen. Hb 70 ° 0 , 3,8 Mill. Rote. 
5400 Weiße. 71,2% Neutro, 15,6 % Lympbo, 0,9% Eo, 0,5%Baso, 
11,8 % Monocyten, keine Polychromatophile, keine Anisocytose, mäßige 
Oligochromämie. Wa. R. —. Urin: Bilirubin —, Urobilin schwach -f-. 
Endogener U-Wert, sowie Ammoniakausscheidung nach Harnstoffzulage 
im Bereich des Normalen. Kein toxischer Eiweißzerfall. Nach je 100 g 
Traubenzucker und Lävulose keine Glykosurie. Zeitweilig geringe Ver¬ 
stärkung des gelblichen Tons in der Hautfarbe, auch etwas in den Skleren, 
dabei wechselnde Mengen Urobilin, nie Bilirubin im Harn. Stets afebril. 
Stuhl o. B. Der Zustand des Pat. und die Größe der Milz ließen Splen- 
ektomie als nicht ratsam erscheinen. Ohne Kenntnis des weiteren. Ver¬ 
laufs und histologische Milzuntersuchung dürfte die Zuordnung des Falles 
zur Bantischen Krankheit oder zur Cirrhose nicht spruchreif sein. Immer¬ 
hin schien uns das Gesamtbild, der leichte Ikterus, die Leukopenie tind 
vielleicht das Fehlen der Adrenalinlymphocytose für Banti zu sprechen. 
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(Aus dem Auguste Viktoria-Krankenhaus vom Roten Kreuz 

Berlin-Weißensee.) 

Über Calcariurie. speziell ihre familiäre Form. 

Von 

A. t. Domanis. 

Das Auftreten von Trübungen im Harn, die auf der Anwesen-, 
heit von Erdalkalien (Phosphate, Karbonate) beruhen, ist be¬ 
kanntlich eine Erscheinung, die auf verschiedene Ursachen zurück¬ 
zuführen ist, die teils auf physiologischem, teils auf pathologischem 
Gebiete liegen. Sie wurden bis vor kurzem mit dem Sammelnamen 
..Phosphaturie“ bezeichnet. 

In erster Linie sind es Veränderungen der Säureverhältnisse 
des Magens, die die Phosphaturie erzeugen. Wird z. B. Magensaft 
durch eine sehr reichliche Nahrungsaufnahme gebunden, oder wird 
infolge von Magenspülungen oder Erbrechen eine größere Menge 
Salzsäure dem Körper entzogen, so kommt es oft zu einer vorüber¬ 
gehenden Trübung des Harns, die durch Ausfallen von Erdalkalien 
bedingt ist. da für die Lösung derselben die Acidität des Harns 
zu niedrig ist. 

Zu einem chronischen Zustand kann ferner die Phosphaturie 
in dieser Form beispielsweise bei der Hyperacidität werden. So 
kommt es, daß eine Anzahl Neurastheniker über die Entleerung 
eines trüben Urins klagt, dessen Beschaffenheit sich bei Unter¬ 
suchung des Magens mit dessen abnormen Säureverhältnissen er¬ 
klärt. 

Exakte Untersuchungen des Harns derartiger Patienten haben 
gelehrt, daß eine vermehrte Ausscheidung der Phorsphorsäure, wie 
der Name „Phosphaturie“ eigentlich erwarten ließe, nicht besteht. 
Auch die Menge des ausgeschiedenen Calciums und Magnesiums 
ist nicht vermehrt. Es handelt sich also um einen Harn von 
normalem Salzgehalt, bei dem die normalerweise gelösten und 
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infolgedessen unsichtbaren Erdalkalisalze infolge der geringeu 
Acidität unlöslich und dadurch dem Auge sichtbar werden- 

Wenn das Gesagte über die Zusammensetzung des Phosphaturie- 
Harns auch für die große Mehrzahl aller Fälle gilt, so gibt es 
andererseits eine Kategorie von Phosphaturikern, auf die Sendtner 
als erster die Aufmerksamkeit gelenkt hat und die sich von 
der ersten Gruppe grundsätzlich dadurch unterscheidet, daß es 
sich hier um eine gegenüber der Norm vermehrte Ausscheidung 
von Kalk im Ham handelt. Diese Tatsache wurde namentlich 
von pädiatrischer Seite bestätigt und zum Gegenstand eingehender 
Untersuchungen gemacht (Soetbeer. Soetbeer und Krieger 
sowie Tobler). Tobler prägte für diese Zustände den Namen 
Calcariurie. 

Über Calcariurie beim Erwachsenen mit genauen Analysen des 
Kalkstoffwechsels wurden später Mitteilungen von Kl em per er, 
Umber und jüngst von Dünner gemacht. 

Verschiedene Erklärungen wurden für die hohen Kalkwerte 
des Harns bei der Calcariurie gegeben. Zunächst war es auf¬ 
gefallen, daß in einer nicht unbeträchtlichen Zahl von Fällen 
Dickdarmerkrankungen klinisch nachweisbar waren. Da anderer¬ 
seits der Dickdarm physiologisch als Hauptausscheidungsorgan fin¬ 
den mit der Nahrung aufgenommenen und im oberen Dünndarm 
resorbierten Kalk in Betracht kommt, so sprach Soetbeer die 
Vermutung aus, daß die erhöhten Harnkalkziffern die Folge einer 
Herabsetzung der Kalkausscheidung durch die erkrankte Darm¬ 
schleimhaut seien. 

Soetbeer und ebenso Tobler gelangten auf Grund genauer 
Stoffwechsel Untersuchungen zu dem Ergebnis, daß ihre Patienten 
gegenüber der vermehrten Kalkausfuhr durch die Nieren-eine 
Verminderung der Kalkwerte des Kotes zeigten. In dem Falle 
Toblers war sogar quantitativ entsprechend dem Plus an Harn¬ 
kalk ein Defizit an Kotkalk im Vergleich zum Kontrollfall nach¬ 
zuweisen. Die Verminderung der Kalkausscheidung durch den 
Darm und die Häufigkeit der gleichzeitig bestehenden Darm¬ 
erkrankung veranlaßte Soetbeer zu der Annahme, daß das Wesen 
der Calcariurie in entzündlichen Veränderungen der Dickdarm¬ 
schleimhaut begründet sei, die dadurch in ihrer normalen Kalk 
sezernierenden Tätigkeit behindert ist, sodaß die vermehrte Kalk¬ 
ausscheidung durch die Niere sich erst als Folge dieser Anomalie 
einstellt. 
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Gegen diese Hypothese sind von verschiedenen Seiten Ein- 
wände erhoben worden. 

Vor allem spricht die Tatsache dagegen, daß es Fälle von 
€alcarinrie gibt, bei denen eine Dickdarmerkrankung nicht nach¬ 
weisbar ist. G. Klemperer macht mit Recht den Einwand 
geltend, daß eine Schleimhauterkrankung, die eine Herabsetzung 
der K&lkausscheidung auf etwa Vio der Norm bedingt, in irgend¬ 
einer Form nachzuweisen sein müßte. Sodann wäre erst der Be¬ 
weis zu erbringen, daß bei einer bestehenden Colitis die Erkran¬ 
kung der Schleimhaut die Kalksekretion in nennenswerter Weise 
beeinträchtigt. Klemperer hat dann die Vermutung aus¬ 
gesprochen, daß die abnorme Kalkausscheidung auf eine aktive Be¬ 
teiligung der Niere zurückzuführen ist; die Niere würde hierbei, 
wie er sich ausdrückt, eine vermehrte Avidität zu dem im Blut 
vorhandenen Kalk zeigen. 

Sieht man die Krankengeschichten der Patienten mit Cal¬ 
cariurie in der Literatur durch, so fällt es auf, wie häufig es sich 
dabei um neuropathische Individuen handelt. Auch wird darüber 
berichtet, daß mit der Verschlechterung der allgemeinen nervösen 
Beschwerden nicht selten auch eine Verschlimmerung des Harn- 
befundes einhergeht. Daß die Calcariurie auch bei organischen 
Nervenleiden gelegentlich vorkommt und hier ebenfalls mit dem 
Krankheitsverlauf parallel geht, konnte Dünner jüngst in einer 
Mitteilung berichten. Hier handelte es sich um zwei Fälle von 
Polyneuritis mit abnorm hohen Ca-Werten im Harn, die nach Aus¬ 
heilen der Polyneuritis wieder auf normale Zahlen zurückgingen. 

Wir waren in der Lage, drei Fälle von Calcariurie zu unter¬ 
suchen, von denen namentlich die beiden ersten, die bei Geschwistern 
beobachtet wurden, uns Beachtung zu verdienen scheinen. 

Fall I. 

W. H. (Krankenhauptbuch Nr. 871), 17 jähriger Maschinenarbeiter 
kommt ins Krankenhaus, da er seit 14 Tagen Beschwerden und Schmerzen 
in der Blasengegend bat, die er auf kaltes Baden in erhitztem Zustand 
aurückführt. Unmittelbar danach sei häufiger Harndrang aufgetreteu, 
er habe ungefähr 20mal am Tage Urin in kleinen Mengen lassen müssen, 
dabei seien die gelassenen Harnportionen zum Teil trübe gewesen. Eine 
venerische Infektion kommt nicht in Betracht, da er bisher sexuell nicht 
verkehrt habe. Im übrigen fühlt er sich seit mehreren Wochen nicht 
wohl, leidet an Stichen in der Herzgegend und Herzklopfen, besonders 
bei Erregungen. Seit einiger Zeit r hatte er keine Ruhe mehr“, fürchtete 
sich im Dunkeln, war auch sonst schreckhaft und „fühlte sich schwach 
im Kopf“, auch litt er an Flimmern vor den Augen. In der letzten 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 


V. DOMAhUS 


Zeit klagte er über Schlaflosigkeit, auch fiel ihm selbst auf, daß er 
•grüblerisch 4 wurde. Er bezieht die ungünstige Veränderung seiner 
Gesundheit auf sein anstrengendes berufliches Arbeiten in überhitzten, 
schlecht ventilierten Maschineöräuraen. Von Krankheiten in der Kind¬ 
heit neDnt er Diphtherie und Masern, die ohne Komplikationen verliefen. 
Im übrigen ist er stets gesund gewesen, hatte speziell niemals Darm* 
katarrh. Sein Vater starb an einem Lungenleiden, ebenso eine Schwester. 
Die Mutter ist gesund. Er hat einen Zwillingsbruder, der über ähnliche 
Beschwerden, wie er klagt (vgl. Pall II). 

Aufnahme-Status: Gracil gebauter junger Mann in mittlerem 
Ernährungszustand. Außere Haut und Schleimhäute blaß. Keine Ödeme, 
kein Ekzem, keine Kratzeffekte, keine Narben, keine Drüsenschwellungen. 
Rhachitische Residuen fehlen. 

Schädel, Sinnesorgane, Nasen- und Mundhöhle ohne besonderen Be¬ 
fand. Die Zunge wird gerade ohne Zittern herausgestreckt. Keine 
Hypertrophie der Tonsillen; Gebiß o. B. 

Die Schilddrüse zeigt eine leichte Vergrößerung beider Lappen. 
Der Brustkorb ist flach, schlecht gewölbt, die Atemexkursionen sind 
ausgiebig, beiderseits gleich. Über der Lunge keine Dämpfungen, keine 
Schalldifferena über den Spitzen, die unteren Lungengrenzen beiderseits 
gut verschieblich, überall normales Vesiculäratmen, keine Rasselgeräusche, 
kein Husten, kein Auswurf. 

Zirkulations-Apparat: Spitzenstoß deutlich fühlbar, innerhalb der 
M.-l. ira 5. I.-K.-R., etwas schleudernd, Herzdärapfung nicht verbreitert. 
Lautes systolisches Geräusch über der Spitze und der Pulmonftlis. Der 
2. Pulmonalton etwas akzentuiert, Aktion beschleunigt, regelmäßig, deut¬ 
liche respiratorische Arythmie. Puls von mittlerer Größe und Füllung. 
Blutdruck R.-R. 12 %o* 

Die Röntgenuntersuchung ergibt ein Tropfenherz und in den beiden 
Lungenfeldern nahe dem Hilus kleinste unscharfe Schatten. 

Abdomen weich, nicht druckempfindlich, frei von abnormer Resistenz. 
Leber und Milz nicht vergrößert, nicht palpabel. Im Colon desc. einige 
harte Skybala zu tasten. Genitalien o. B., von normaler, dem Alter des 
Patienten entsprechender Entwicklung. Nierengegend beiderseits nicht 
druckempfindlich. 

Extremitäten o. B. Knochengerüst ohne Besonderheiten, keine Ver¬ 
dickungen des Periost zu fühlen. 

Nervensystem: Hirnnerven o. B., Pupillen rund, gleichweit, reagieren 
prompt auf Licht und Accommodation. Kein Nystagmus, deutliches Lid¬ 
flattern. 

Tremor der ausgestreckten gespreizten Finger. Deutlicher positiver 
Dermographismus. 

Patellarreflexe beiderseits lebhaft, kein Klonus. Achilles beiderseits 
vorhanden, desgleichen Bauchdecken- und Cremasterreilex. Bahinski fehlt. 

Motilität und Sensibilität intakt. Blasen- und Mastdarmentleerung 
frei von Störungen. 

Der Pat. macht einen wenig intelligenten, ruhigen Eindruck, scheint 
durch seinen Zustand deprimiert zu sein, im übrigen seinem Alter und 
Bildungsgrad entsprechend. 
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Blutbefund: 55 °/ # Hb., 3 800 000 Ery., 5800 Leuko., 60 Eos. 
(Kammerzählung). 60 °/ 0 poly. neutro. 36 °/ 0 Ly. 1 0 ' 0 Eos. 2,5 °/ (> 
Mono und Ueb. 0,5 °/ 0 Mastzellen. Keine pathologischen Formen. Das 
Hämoglobin steigt im Laufe des Krankenhausaufenthaltes auf 70 ° 0 . 
Wassermann negativ. 

Di^ Magenfunktionsprüfung (Probefrühstück) ergibt: Freie HCl 37, 
Ces.-Acid. 49, gute Chymifikation, kein Schleim. 

Der Stuhl ist konsistent, frei von Schleim und Blut, keine Darm¬ 
parasiten. 

Die Körpertemperatur ist dauernd afebril. 

Das Körpergewicht beträgt bei der Aufnahme 57,1 kg und beträgt 
bei der Entlassung 66,2 kg. 

Der Harn ist dauernd frei von Eiweiß und Zucker. Die Benz¬ 
aldehyd-Reaktion ist dauernd negativ. Bezüglich der Harnmenge, des 
Sediments nsw. siehe weiter unten. 

Der Pat. erhält in der ersten Zeit die gewöhnliche gemischte 
Krankenhauskost. 

Es werden zunächst die verschiedenen im Laufe des Tages 
gelassenen Harnportionen getrennt aufgefangen. Dabei ergibt sich, 
daß die morgens beim Erwachen gelassene Harnportion für Lack¬ 
mus stark sauer ist, die nächstfolgenden Portionen sind weniger 
sauer, nach dem Essen wird ein schwach alkalischer Harn ent¬ 
leert, die späteren Harnproben sind wieder sauer. Sämtliche, auch 
die stark sauren Harnproben, lassen ein dem bloßen Auge sofort 
sichtbares weißes Sediment fallen, daß an Masse am größten in 
der alkalisch reagierenden Portion ist. Auf letzterer entsteht beim 
Stehen ein falten werfen des, irisierendes Häutchen. 

Es wird nun täglich die 24 ständige Harnmenge, das spezifische 
Gewicht, die Reaktion auf Lackmus, die Acidität des Harns, die 
P 2 0 6 -Menge, die Menge des Harnkalkes als CaO sowie täglich das 
Harnsediment kontrolliert. Während der Vergleichsuntersuchung 
an einer normalen Kontrollperson wird ferner periodenweise der 
Kotkalk als CaO in 3 bis 7 tägigen Perioden untersucht. Die Ab¬ 
grenzung erfolgt mittels Karmin. 

Die CaO-Bestimmungen des Harns und des Kotes geschehen 
gravimetrisch, die Verarbeitung des Kotes geschieht auf dem Wege 
der feuchten Veraschung nach Neumann. Die Aciditätbestimmung 
erfolgt nach P'olin. Die P a O a -Bestimmung wird mit der l'ran- 
methode mit Ferrocyankalium ausgefiihrt. Die gelegentlich aus¬ 
geführte NH g -Bestimmung geschieht nach Kriiger-Reich- 
Schittenhelm. 

Zunächst war festzustellen, ob die in den ersten Tagen der 
Beobachtung konstatierte vermehrte Ca-Ausscheidung eine gewisse 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



122 


v. Domarus 


Konstanz besaß. Wie wir sehen werden, ist diese Frage für das 
Studinm der Fälle unserer Kategorie von großer Bedeutung, da 
dieselben nach relativ kurzer Zeit zur Ausheilung gelangten. 
Läßt man diese Tendenz zur spontanen Besserung außer acht, so 
kann man unter Umständen, namentlich bei Änderung der Versuchs¬ 
bedingungen, das Opfer grober Täuschungen werden, indem man 
die Abnahme der Kalkwerte fälschlicherweise auf Rechnung dieser 
Bedingungen setzt. 

Tabelle I gibt eine Übersicht über die CaO-Ausscheidung bei 
Pat. W. H. in der ersten Zeit. 


Tabelle I. 


11. 

VII. 

1.16 CaO 

3,1 P.Oa wenig Sediment 

12. 

r 

0.95 

ft 

2,9 

„ wenig Sedim. 

13. 

r 

0,97 

ft 

2,1 

„ mäßig viel Sedi 

14. 

i r» 


0,95 

ft 

2,4 

„ viel Sedim. 

!•). 

16. 

r 

0,92 

ft 

2,5 

„ viel Sedim. 

17. 

ft 

1,15 

ft 

2,1 

„ kein Sedim. 

18. 

y* 

— 



— 

19. 

r 

0.98 

n 

2,7 

„ kein Sedim. 


Zu der Tabelle ist zu bemerken, daß nur am 13., 14. und 
15. einzelne Harnportionen am Tage alkalisch reagierten und 
dabei zum Teil ein irisierendes Häutchen zeigten. Von der Zu¬ 
sammensetzung des Sediments gilt das gleiche, was später zu 
Tabelle II gesagt ist. 

Zu beachten ist noch, daß an mehreren Tagen kein Sediment 
vorhanden ist, u. a. am 17. VII., obwohl an diesem Tage die Kalk¬ 
ausscheidung die sehr hohe Zitier von 1,15 erreicht. 

In der folgenden Zeit wird nun der Pat. W. H. zusammen mit 
einer normalen Person unter genau den gleichen Bedingungen wie 
diese beobachtet. 

Der KontrollfallN. ist ein 28jähriger, ziemlich kräftig 
gebauter Mann, der an leichten rheumatischen Beschwerden litt und 
zur Zeit des Versuches bereits beschwerdefrei ist. Beide Versuchs¬ 
personen werden in genau der gleichen Weise ernährt, sie be¬ 
kommen die gleichen abgewogenen Quanten, die so bemessen sind, 
daß sie nichts übrig lassen. Es wird ferner sorgfältig darauf ge¬ 
achtet, daß sie auch bezüglich der Dauer der Bettruhe bzw. des 
Aufenthaltes außer Bett und der Bewegung sich genau gleich 
verhalten. 
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Die tägliche Nahruug während der ersten Versuchsperiode besteht 
aus folgendem: 

1. Frühstück: 1 Tasse Kaffee mit 1 Semmel, 

2. „ 1 Tasse Suppe (Hafer, Graupen usw.) mit 1 Butter¬ 

semmel, 

Mittags: 1 Teller Fleischbrühe, gewiegtes Fleisch, Kartoffeln, 

Gries (Reis)-Brei, Kompott, grüne Bohnen, 

Nachmittags: 1 Tasse Kaffee mit 1 Semmel, 

Abends: 1 Teller Hafersuppe, gewiegtes Fleisch, 1 Semmel. 

Es handelt sich demnach um eine kalkarme Kost, in der Milch 
und Eier fehlen. Wir hatten dabei im Auge, gleichzeitig festzu¬ 
stellen, ob in unseren Fällen die Reduktion der Kalkzufuhr in der 
Nahrung bei der Calcariurie einen Einfluß auf die Kalkausscheidung 
durch die Nieren ausüben wurde. Siehe Tabelle II. 

Zunächst läßt die vorstehende Tabelle erkennen, in wie hohem 
Maß die Kalkausfuhr im Harn bei dem Calcariuriker diejenige 
des Normalen bei gleicher Kost übersteigt. Die höchste Zahl für 
CaO beträgt hier mit dem Werte 1,25 ungefähr das 4 fache der 
Norm. 

Was die Ausscheidung der Phosphorsäure betrifft, so ist 
zu erkennen, daß die P a 0 6 -Werte, entsprechend den früher ge¬ 
machten Erfahrungen, auch bei unserem Fall mit der vermehrten 
Kalkausscheidung nicht Schritt halten. Soetbeer fand bei einem 
normalen Fall das Verhältnis CaO:P 2 0 5 = 1:12, Umber bei einem 
gesunden Kontrollfall das Zahlenverhältnis 1:42.- Bei der Calcari¬ 
urie erleidet bekanntlich diese Relation eine starke Verschiebung 
zugunsten des Calciums, wie Soetbeer zuerst betonte. Er fand 
bei seinem Fall CaO:P s O a = l:4. Soetbeer und Krieger 
konnten sogar in einzelnen Harnportionen, die eine starke Trübung 
zeigten, ein Herabsinken auf 1:1,75 beobachten. 

Sehen wir uns daraufhin die Tabelle II an, so ergibt sich als 
Mittelwert für den Quotienten CaO:P 2 0 5 beim Calcariuriker W. H. 
1:2,9. Jedoch sinkt dieses Verhältnis an einzelnen Tageu im 
24 ständigen Harn auf 1:2,2. Auch in diesem Falle findet also 
die Soetbeer’sche Beobachtung eine Bestätigung. Dennoch be¬ 
darf dieser Punkt hinsichtlich unserer Beobachtung einer Er¬ 
gänzung. 

Die Betrachtung der P 2 0 5 -Werte ergibt nämlich, daß mit Aus¬ 
nahme weniger Tage die Zahlen bei dem Pat. W. H. dauernd 
etwas höher sind als beim normalen Kontrollfall N. Berechnet man 
das Mittel aus den sämtlichen Werten, so ergibt sich, wie die 
Tabelle zeigt, der Wert 2,77 gegenüber 2.11, d. h. der Calcari- 
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uriker scheidet in dieser Periode im Durchschnitt 24 "/.> P,0 5 mehr 
aus als der Gesunde. 

Ferner ergibt der Vergleich der Aciditätswerte der beiden 
Fälle bemerkenswerte Unterschiede, die namentlich bei Gegenüber¬ 
stellung der Zahlen für die Totalacidität deutlich werden. 
Folgendes sind die entsprechenden Zahlen: 




Tabelle III. 




Kontrollfall X. 

Pat. W. H 

22. 

VII. 

249.fi 

488.8 

h'. 

7 * 

408.0 

562,3 

2«. 


899.(5 

546.0 

2s. 

7* 

400.4 

394,4 

21». 

r 

438.fl 

542.0 

31* 

7« 

281,4 

358,8 

4. 

VIII. 

397,8 

340,4 


Die Totalacidität bei der Calcariurie überwiegt dem-] 
nach an den meisten Tagen über diejenige beim Kontrollfall. 

Wir werden später nochmals auf diese Frage zurückzukommen 
haben, da sich die gleiche Erscheinung bei unserem 2. Fall be¬ 
obachten ließ. 

Hinsichtlich der Beschaffenheit des Sediments ist hervor- 

> 

zuheben, daß während des in Tabelle I und II wiedergegebenen 
Zeitraumes fast täglich beträchtliche Mengen des charakteristischen 
weißlichen lockeren Bodensatzes zu finden waren. An einzelnen 
Tagen war derselbe im Uringlas mehrere Zentimeter hoch. Beim 
Ausgießen verhielt er sich wie eine sandige Masse. Das bereits 
erwähnte Auftreten einer irisierenden Haut war nur selten 
in einzelnen Portionen in den allerersten Tagen zu beobachten. 
Besonders hinzuweisen ist ferner auf den merkwürdigen Wechsel - ^ 
in der Menge des Sedimentes von einem Tage zum anderen, was. 
auch in der Tabelle angedeutet ist, wobei ein Parallelismus zwischen) 
€aO-, P,0 6 - und Aciditätswerten nicht zu finden ist. Auch war/ 
ja die Kost an den verschiedenen Tagen die gleiche oder wich nur 
in ganz unwesentlicher Weise von den übrigen Tagen ab. 

Die Zusammensetzung des Sediments ist insofern einheitlich, 
als fast täglich sowohl kristallinisches Phosphat wie Oxalat vor¬ 
handen ist. Die Phosphate bilden schöne Kristalldrusen und 
Rosetten in außerordentlich großer Zahl, daneben finden sich 
massenhaft einzelne keilförmige Kristalle sowie Prismen von Di- 
calciumphosphat. Die Oxalatkristalle treten vor allem in der be¬ 
kannten Briefcouvertform von der verschiedensten Größe auf: 
neben ganz großen Exemplaren sind in großer Masse kleinste 
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Kriställchen zu finden, die nur mit Mühe als solche identifiziert 
werden. Neben den typischen Kristallen finden sich an manchen 
Tagen Forraeu, die wie Hanteln aussehen, scharfe Ränder besitzen, 
namentlich an der Stelle der mittleren Einschnürung, auch finden 
sich oblonge Formen, die an den beiden Polen vacuolenartige Aus¬ 
sparungen enthalten. Sie sind in Essigsäure unlöslich. Merk¬ 
würdig ist das Schwanken in der Zusammensetzung ■des Sediments 
hinsichtlich des Anteils der Phosphate und Oxalate. So wurden 
an einzelnen Tagen ausschließlich Oxalate in großer Menge ge¬ 
funden, während Phosphatkristalle völlig fehlten. Amorphe Erd¬ 
phosphate traten gegenüber den kristallinischen Abscheidungen 
stark in den Hintergrund und waren viele Tage überhaupt nicht 
zu finden. Tripelphosphat-Kristalle fehlten vollständig, ebenso 
konnten Karbonate im Gegensatz zu den anderen Fällen in der 
Literatur bei dem Fall W. H. mikroskopisch niemals nachgewiesen 
werden (außer an den Tagen, wo der Patient größere Mengen 
Natr. bicarb. erhielt), wie denn auch Säurezusatz zu dem Bodensatz 
kein Schäumen verursachte. Kristalle von schwefelsaurem Kalk 
wurden auch an Tagen, wo die Lackmusreaktion stark sauer war, 
nicht gefunden. 

Die subjektiven Beschwerden, die der Pat. noch in 
den ersten Wochen des Krankenhausaufenthaltes äußerte, schienen 
allerdings, soweit auf die stark beeinflußbaren Angaben des wenig 
intelligenten Pat. Wert zu legen war, parallel mit der Menge des 
Sediments zu gehen. An Tagen, wo viel Satz vorhanden war, 
klagte er über unbestimmtes Unbehagen im Unterleib und in der 
Blasengegend und sprach davon, daß er wieder eine „kalte Blase“ 
habe. Dazu ist aber zu bemerken, daß er durch die zahlreichen 
Untersuchungen über die Anomalie seines Harns aufgeklärt war 
und infolgedessen täglich selbst auf seinen Urin achtete. 

Angesichts der überaus hohen Kalkwerte des Harns lag die 
Frage nahe, ob vielleicht eine vermehrte Mobilisierung von Kalk 
im Körper nachzuweisen war* speziell ob der Kalkspiegel des 
Blutes zur Zeit der hohen Harnkalk werte erhöht war. 

A priori ließe sich denken, daß analog der Hyperglykämie 
beim Diabetes eine Kalk Überschwemmung im Blute zu einem ver¬ 
mehrten Durchtritt von Kalk durch die Nieren Anlaß gab. Aus 
diesem Grunde wurde das durch Aderlaß entnommene Blut des 
Pat. W. H. auf Kalk verarbeitet. 

Am 1. VIII. werden dem Pat. 200 ccm Blut durch Venaesektio 
in nüchternem Zustand entnommen. Das mit Natr. citr. in Substanz 
versetzte Blut wird zunächst mit der halben Menge destillierten Wassers 
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verdünnt und in einen großen Schütteltrichter gefüllt. Aus dem Trichter 
läßt man kleine Portionen Blut in kochende Salpetersäure in einen 
großen Kolben während des Siedens fließen. Nach und nach wird die 
ganze Blutmenge (100 ccm) in die Säure gegeben, mit "Wasser nach- 
gespült und abgewartet, bis die Flüssigkeit nach längerem Kochen und 
wiederholtem Zusatz von Salpetersäure vollständig aufgehellt ist. Nun 
wird die Salpetersäure durch weiteres Kochen soweit verjagt, biB die 
Masse stark zu stoßen beginnt, worauf man aus einem kleinen Tropf¬ 
trichter die Neumann’8che Säuremischung zur Veraschung zufließen läßt. 
Nach beendigter Veraschung wird wie beim Harn die Ca-Fällung vor¬ 
genommen und das CaO gewichtsanalytisch bestimmt. 


2 Bestimmungen aus demselben Blutquantum ergeben für je 
100 ccm 0,012 bzw. 0,014. Man kann demnach in unserem Fall 
nicht von einer ausgesprochenen Erhöhung des Blutkalkwertes< 
sprechen. Eine Wiederholung der Blutuntersuchung war leider un¬ 
möglich, zumal der Pat. wegen des Eingriffs Schwierigkeiten machte. ✓ 

Weiter wurde untersucht, ob Bedingungen zu finden waren r 
unter denen die Ausscheidung des Harnkalkes sich willkürlich 
ändern ließ. 

Bertram hatte bereits die Beobachtung gemacht, daß nach 
Verabreichung von zitronensaurem Kalium beim Menschen eine 
starke Verminderung des Harn-Ca stattfindet. Ferner hatten 
Gerhardt und Schlesinger in Untersuchungen über die Kalk¬ 
ausscheidung beim Diabetes mellitus gefunden, daß die Kalkwerte 
des Harns, die bei diabetischer Acidose weit über der Norm liegen, 
durch Verabreichung großer Alkaligaben (20,0 pro die) herab¬ 
gedrückt werden können. Die gleiche Erscheinung konnten sie 
auch bei einem gesunden Vergleiclisfall beobachten. 

Diesem Gedankengange folgend untersuchten wir bei dem Fall 
W. H., ob auch hier eine Beeinflussung der renalen Ca-Ausschei- 
dung durch vermehrte Alkaligaben zu beobachten war. Der 
Patient erhielt an 3 aufeinander folgenden Tagen 2 mal 15,0 g 
resp. lmal 5,0 Natr. bicarb. per os. Die Tabelle IV gibt über 
das Resultat Aufschluß. 

Tabelle IV. 

I P*0» CaO 


8. 

VIII. 

3,15 

0,969 



9. 

VIII. 

2,68 

I 0,836 



10. 

VIII. 

2,48 

0,963 



11. 

VIII. 

2,14 

0,605 

15.0 Natr. 

bic. 

12. 

VIII. 

1,92 

0,567 

15.0 Natr. 

bic. 

13. 

VIII. 

2.54 

| 0,608 

3.0 Natr. 

bic. 

14. 

VIII. 

2,82 

0,619 i 



15. 

VIII. 

2,80 

0.590 
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Vergleicht man die Kalkwerte der Vorperiode mit den Zahlen 
an den 3 Alkalitagen, so erkennt man ein deutliches Sinken der 
ausgeschiedenen Kalkmenge. Auch die P 2 0 5 -Zahlen sind während 
dieser Tage niedriger. Beachtenswert ist übrigens, daß trotz Ab¬ 
nahme der Kalkwerte die Trübung des Harns in dieser Zeit zu- 
nimmt, was eine selbstverständliche Folge der Herabsetzung der 
Acidität des Harns ist. Immerhin ist dies ein Hinweis darauf, 
daß Harntrübung und Kalkgehalt bei der Calcariurie keineswegs 
parallel zu gehen brauchen. 

Bemerkenswert ist ferner, daß auch in der unmittelbar folgen¬ 
den Nachperiode, aber auch später, seit der Verabreichung des 
Alkalis die Kalkwerte dauernd niedrig bleiben, so daß in den 
ganzen nächsten Wochen die Harnkalkzahlen unter 0,650 bleiben. 
(Der an einem Tage erreichte etwas höhere Wert von 0,698 ist 
auf besondere Versuchsbedingungen zurückzuführen, wie noch zw 
zeigen sein wird.) Die P s 0 5 -Zahlen steigen dagegen unmittelbar 
nach der Alkaliperiode wieder zu den alten Werten an. 

Die niederen Kalkwerte bleiben auch bestehen, als zu einer 
kalkreichen Diät übergegangen wird. Pat. erhält vom 6. IX. 
eine Milcheier-Diät (2 1 Milch und 6 Eier). 

Die tägliche Kost ist wie folgt zusammengesetzt : 

1. Frühstück: 350 ccm Milch und 100 g Semmel. 

2. „ 250 ccm Milch, 100 g Semmel, 10 g Butter, 2 Eier. 

Mittags: Milchsuppe aus 500 ccm Milch, 25 g Gries, 10 g 

Zucker; Gemüse aus 200 g Spargel, 20 g Butter, 
5 g Mehl; 

Nachmittags: 500 ccm Milch mit 100 g Semmel; 

Abends: Eierkuchen aus 40 g Mehl, 4 Eiern, 50 ccm Milch 

und 300 ccm Milch. 

Die Werte des Harnkalkes bewegen sich in den folgenden 
2 Wochen, in denen die genannte Kost gegeben wird, im all¬ 
gemeinen zwischen 0,5 und 0,6 und erreichen als höchsten Wert 0,646. 

Das eine läßt sich bereits aus dieser Beobachtung mit Sicher¬ 
heit schließen: eine wesentliche Beeinflussung der Kalkausscheidung 
durch die kalkreiche Diät im Sinne einer Verstärkung der Calcari¬ 
urie besteht im vorliegenden Fall nicht. Selbst wocheulange Fort¬ 
setzung der Milch-Eier-Diät bewirkt kein Emporsteigen der Kalk¬ 
werte zu den anfangs berichteten Zahlen. 

Da in der ganzen Folgezeit, bis zur Entlassung des Pat,, die 
Werte des Harnkalkes im Vergleich zu den anfangs beobachteten 
Zahlen relativ niedrig bleiben bzw. noch weiter sinken, so wurde 
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untersucht, ob Bedingungen zu finden waren, die eine künstliche 
Steigerung der Kalkausscheidung hervorrufen. 

Mit Rücksicht auf die von anderer Seite (K lern per er) be¬ 
tonte renale Komponente im Krankheitsbilde versuchten wir es mit 
der Wirkung von Diuretica. 

Zunächst wurde untersucht, wie sich die Niere unseres Cal- 
cariurikers bei der gewöhnlichen Belastung mit 10,0 NaCl ver¬ 
hält ; hierauf wurden an einem Tage 2,0 Diuretin, an einem anderen 
0,6 Theocin gegeben. Die NaCl-Zulage wird etwas verzögert 
ausgeschieden. Bemerkenswert ist dabei der gleichzeitige beträcht¬ 
liche Anstieg des CaO-Wertes auf 0,698. 

Die Wirkung der Diuretica ist deutlich (vgl. Tabelle V). Der 
dabei erreichte Kalkwert übersteigt die Zahlen der vorhergehenden 
und folgenden Tage erheblich. 


Tabelle V. 


1 

1 

P*O a 

CaO 


1 CaO 

i 

6. X. 

3,65 

J 0.588 

18. X. 

i 0,384 

7. X. 

4,23 

0;5fi8 

19. X. 

0,291 

8. X. 

4,75 

0,650 (2,0 Dinretin 

20. X. 

i 0,441 (0,6 Theocin i 

9. X. 

4,51 

0,592 

21. X. 

! 0,378 

10. X. 

5.06 

i 0,532 

22. X. 

; 0,368 


Bei dem 2. Patienten werden wir einer noch eklatanteren 
Wirkung der Diuretica begegnen. 

Weitere Beobachtungen über das Verhalten der P 4 0 5 und der 
Acidität an dem Pat. W. H. sollen im Zusammenhang mit dem 
2. Fall erörtert werden, da sie in gemeinsam mit diesem durchge¬ 
führten Stoffwechseluntersuchungen erhoben wurden (vgl. Tab. VIII). 

Trotz gleichbleibender Milch-Eier-Diät sinken in der folgenden 
Zeit die Kalkwerte im Harn beim Pat. W. H. dauernd und in der 
letzten Woche der Beobachtung war vom 19. bis 24. X. der höchste 
Wert (tägliche Kontrolle) 0,445 CaO, der nach unseren Erfahrungen 
bei dieser Diätform als normal zu betrachten ist, eine Ansicht, die 
auch Dünner in seiner Arbeit vertritt. Der Mittelwert aus den 
täglichen Analysen dieser 6 Tage beträgt 0,388 CaO, die P s O ft -Aus- 
scheidung beträgt im Mittel 3,77. Die Harnreaktion ist stets sauer, 
es findet sich keine Trübung mehr, mikroskopisch sind noch häufig 
Oxalat-Kristalle in mäßiger Menge vorhanden, während Phosphat- 
Kristalle nicht mehr zu finden sind. 

Die Beschwerden des Patienten seitens der Harnorgane waren 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 122. Bd. 9 
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seit Wochen geschwunden, auch das Allgemeinbefinden und sein 
Aussehen hatten sich erheblich gebessert. 

Von besonderem Interesse ist das Ergebnis der Untersuchung 
der Kot kalk werte. Wie bereits oben bemerkt, war von Soet- 
b e e r sowie T o b 1 e r bei Kindern mit C&lcariurie entsprechend 
den erhöhten Harnkalkzahlen eine Herabsetzung der Kalkausschei¬ 
dung durch den Kot beobachtet worden. 

Wir waren bei unseren Untersuchungen vor allem bestrebt, 
die Klärung dieser Frage durch Ausdehnung der Beobachtung auf 
längere Zeitabschnitte zu erreichen in der Weise, daß wir in 
den verschiedenen Stadien der Erkrankung Kotanalysen Vornahmen. 
Abgesehen davon, daß wir dadurch Einblick in Änderungen des 
Kalkstoffwechsels zu erhalten hofften, die uns bei kürzerer Beobach¬ 
tung entgehen mußten, erschien uns diese Vorsichtsmaßregel auch 
deshalb unerläßlich, weil auf diese Weise die spontanen Schwan¬ 
kungen der Kalkausscheidung durch den, Darm, wie wir sie auch 
beim Normalen trotz gleichbleibender Kost häufig beobachteten, 
zur richtigen Wertung gelangen, und nicht wie in kurzfristigen 
Untersuchungen zu Fehlschlüssen verleiten. 

Leider konnten wir die Kotuntersuchungen nicht fortlaufend 
in dem Umfange ausführen, als wir es ursprünglich geplant hatten» 
Dies lag an der Schwierigkeit in der Beschallung einwandfreier 
Normalpersonen für die Kontrolluntersuchungen. Vor kurzem hat 
erst Voorhoeve darauf hingewiesen, wie wenig Individuen als 
Kontrollfälle bei Untersuchungen des Kalkstoffwechsels geeignet 
sind, wenn man sich streng an alle hierfür erforderlichen Be¬ 
dingungen hält. 

Bei der im ganzen auf 3 Monate sich erstreckenden Beobach¬ 
tung des Pat. W. H. mußten wir mit der normalen Kontrollperson 
wechseln. Dennoch glauben wir sagen zu können, daß hierdurch 
die Beurteilung des Gesamtresultats der Stuhlanalyse nicht beein» 
trächtigt wurde. 

Während der ersten Periode der Kotanalyse diente der bereits 
genannte N. als Kontrollfall. Da er später das Krankenhaus ver¬ 
ließ, trat an seine Stelle als Kontrollfall der 24 jährige P., der sich 
wegen einer leichten Herzneurose im Krankenhause befand. Er 
ist ein ziemlich kräftig gebauter Mann mit vollständig normalen 
inneren Organen^; Stuhlentleerung regelmäßig; der Stuhl selbst ist 
völlig normal. 

Im folgenden sind die Resultate der einzelnen Stuhlperioden 
beim Pat. W. H. denjenigen bei den normalen Kontrollpersonen. 
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(N. resp. P.) gegenübergestellt Außerdem ist bei jeder Periode 
die während dieser Zeit durch den Harn ausgeschiedene Kalk¬ 
menge notiert; auf diese Weise ergibt sich ein Überblick über die 
Total-Ca-Ausscheidung. 


Normal (X.) 


20.—25. VII. Pat. W. H. 


Trockenkot (149,8 g) 

enthält 4,650 g CaO 
Harn dies. Periode 2,077 g CaO 
Totalausscheidung 6,727 g CaO i. 6 Tg. 

d. h. 1,121 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 20. VIL. 52,3 kg, 
am 25. VII. 53,4 kg. 


Trockenkot (152,5 g) 

enthält 4,452 g CaO 
Harn dies. Period e 5,883 g CaO 
Totalausscheid g. 10,335 g CaO i. 6 Tg. 

d. h. 1,722 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 20. VII. 56,5 kg, 
am 25. VII. 58,0 kg. 


Normal (X.) 26.-31 

Trockenkot (133,5 g) 

enthält 4,896 g CaO 
Harn dies. Period e 1,882 g CaO 
TotalauBscheidg. 6,7<8 g CaO i. 6 Tg. 

d. h. 1,129 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 31. VII. 54,9 kg. 

Normal (X.) 1.-5. 

Trockenkot (111,1 g) 

enthält 4,645 g CaO 
Harn dies. Periode 1,599 g CaO 
Totalausscheidg. 6,244 g CaO i 5 Tg. 

d. h. 1,248 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 5. VIII. 54,9 kg. 


. VII. Pat. W. H. 

Trockenkot (140,1 g) 

enthält 4,518 g CaO 
Ham dies. Periode 5,827 g CaO 
Totalausscheidg. 10,345 g CaO i. 6 Tg. 

d. h. 1,724 g OaO p. Tag 

Körpergew. am 31. VII. 59,7 kg. 

VIII. Pat. W. H. 

Trockenkot (116,5 g) 

enthält 4,290 g CaO 
Harn dies. Periode 4,492 g CaO 
Totalausscheidg. 8,782 g CaO i. 5 Tg. 

d. h. 1,756 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 5. VIII. 59,6 kg. 


Normal (P.) 


1.-3. X. Pat. W. H. 


Trockenkot (132,5 g) 

enthält 11,726 g CaO 
Ham dies. Period e 1,535 g CaO 
Totalausscheidg. 13,261 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 4,420 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 1. X. 64,6 kg, 
am 3. X. 64,6 kg. 


Trockenkot (119,5 g) 

enthält 9,427 g CaO 
Harn dies. Periode 1,864 g CaO 
Totalausscheidg. 11,291 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 3,763 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 1. X. 64,5 kg, 
am 3. X. 64,6 kg. 


Normal (P.) 4.-6. X. 


Trockenkot (147,3 g) 

enthält 13,374 g CaO 
Ham dies. Periode 1,481 g CaO 
Totalansscheidg. 14,855 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 4,951 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 6. X. 65,0 kg. 


Pat. W. H. 

Trockenkot (138,2 g) 

enthält 9,319 g CaO 
Harn dies. Periode 1,747 g CaO 
Totalausscheidg. 11,066 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 3,688 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 6. X. 65,2 kg. 

9* 
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Normal CP. 10.—16. X. Pat. W. H. 


Trockeukot (301,5 gl 

enthält 27,496 g CaO 
Harn dies. Periode 2,761 g CaO 
Totalausscheidg. 30,257 g CaO i. 7 Tg. 

d. h. 4,322 g CaO p Tag 
Körpergew. am 10. X. 65,0 kg. 

am 16. X. 65,0 kg. 


Trockenkot (293.0 gl 

enthält 20,375 g CaO 
Harn dies. Periode 3,620 g CaO 
Totalausscheidg. 23,995 g CaÖ i. 7 Tg. 

d. li. 3,427 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 10. X. 66,2 kg, 
am 16. X. 65,6 kg. 


Überblickt man die einander entsprechenden Kalkwerte für 
den Kot, so ergibt sich zunächst einmal mit Regelmäßigkeit eine 
geringere CaO-Ausscheidung bei dem Pat. W. H. Dies gilt 
sowohl für die erste Zeit, wo eine kalkarme Kost gegeben 
wird, als auch für die späteren Perioden mit kalkreicher Kost 
(ab 1. X.). Hierin stimmen also unsere Beobachtungen mit denen 
der genannten Autoren überein. Diese Minderausscheidung bestellt 
auch noch zu Zeiten, wo die Zahlen des Harnkalkes bei dem Pat. 
nur noch unwesentlich von denen des gesunden Kontrollfalles 
abweichen. 

Anders stellt sich das Resultat dar, wenn wir es von dem 
Gesichtspunkt aus betrachten, daß die Mehrausscheidung durch 
die Niere infolge der Minderausscheidung durch den Darm eine 
Kompensation erfährt, wie das T o b 1 e r beobachtete. Hiervon 
kann, wie ein Blick auf die Übersicht lehrt, in unserem Fall keine 
Rede sein. Bildet man die Summe aus den Kalkwerten von Kot 
und Harn für jede Periode, so ergibt sich für die Zeit vom 
20.—31. VII., sowie vom 1.—5. VIII. jedesmal eine höhere Total¬ 
ausscheidung beim Calcariuriker W. H. als bei der gesunden Kon- 
trollperson. Die Differenz beträgt zunächst pro Tag 0,601, später 
0,595 und vom 1.—5. X. 0,508. Sie zeigt demnach die Tendenz 
zum Sinken. 

Sehr bemerkenswert ist das entgegengesetzte Verhalten, das 
sich für die Zeit vom I.—16. X. ergibt. Während dieser Zeit 
bleiben die Kotkalkwerte des Pat. W. H. hinter denen des Nor¬ 
malen deutlich zurück. Dabei überschreiten die CaO-Werte des 
Harns diejenigen des Kontrollfalles nur noch ganz unbedeutend. 
Infolgedessen ist die Gesamtkalkausscheidung bei dem Calcariuriker 
in dieser Periode geringer als beim Normalen; mit anderen Worten: 
zur Zeit des Schwindens der Calcariurie retiniert der Patient Kalk. 

Auf den Einwand, der etwa erhoben werden könnte, daß durch 
Übergang von der kalkarmen (20. VII.—5. VIII.) zu der kalk¬ 
reichen Kost (vom 1. X. ab) nicht ohne weiteres vergleichbare 
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Bedingungen geschaffen sind, wird beim zweiten Fall eingegangen 
werden. 

In dem folgenden Überblick ist die P,0 6 -Ausscheidung in Harn 
und Kot wiedergegeben, wobei in der gleichen Weise wie bei der 
Darstellung der Ca-Ausscheidung verfahren ist. 

P ? 0 Ä -Ausscheidung in Harn und Kot. 
ontrollfall N.) 20.-25. VII. Pat, W. H. 


Trockenkot (149.8 g) 
enthält 6.405 P..0 5 6 Tagei 

= 1,067 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 10,50 = 1,75 p. Tg. 

Sa. P s 0 5 16.90 (6 Tge.) = 2,816 p. Tg. 

Koutrollfall (P.) 1.- 

Trockenbot (132,5 g) 
enthält 13,510 P 2 0., (4 Tage! 

= 3,377 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 16,41 = 4,102 p. Tg. 

s a . P,0 5 29.92 (4 Tge.) = 7.479 p. Tg. 

Kontrollfall (P.) 4.— 

Trockenkot < 147,3 g'i 
enthält 5.950 P.Ch, (3 Tage) 

= 1,983 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 11,540 = 3,846 p. Tg. 

Sa. P 2 O r , 17,490 (3 Tge.) = 5,830 p. Tg. 


Trockenkot (152,5 g) 
enthält 5,139 P 8 O s (6 Tage) 

— 0,856 p. Tg. 

Ham dies. 


Per. enth. 16,20 = 2,7 p. Tg. 


Sa. PjO s 

21,339 (6 Tge.) = 

3,556 p. Tg. 

X. 

Pat. W. H. 


Trockenkot (119,5 g) 


enthält 

6,417 P 2 0 5 <A T; 

age) 



1,604 p. Tg. 

Harn dies. 



Per. enth. 

18,540 = 

4,635 p. Tg. 

Sa. P 2 0 5 

24,957 (4 Tge.) = 

6,239 p. Tg. 

X. 

Pat. W. H. 


Trockenkot. (138.2 g) 


enthält 

3,814 P 2 O f( (3 Tage) 


= 

1,271 p. Tg. 

Harn dies. 



Per. enth. 

12,570 = 

4,190 p. Tg. 


Sa. P*O a 16,384 (3 Tge.) = 5,461 p. Tg. 


Kontrollfall (P.i 10.- 

Trockenkot 1 301,5 g) 
enthält 25,47 P 2 O r , (7 Tage; 

= 3,638 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 27,42 = 3,917 p. Tg. 

Sa. P 8 0 6 5^89 (7 Tge.) = 7,555 p. Tg. 


16. X. Pat. W. H. 

Trockenkot (293,0 g) 
enthält 10,760 P 2 0{, 7 Tage) 

= 1,537 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 29,830 = 4,261 p. Tg. 

Sa. P 8 0» 40,590 (7 Tge.) = 5,798 p. Tg. 


Die Zusammenstellung der P a 0 5 -Werte ergibt ein beachtens¬ 
wertes Resultat. Betrachtet man zunächst die Zahlen der Gesamt¬ 
ausscheidung in den einzelnen Perioden, so läßt sich erkennen, daß 
die P 2 0 5 -Ausscheidung beim Pat. W. H. gegenüber dem Kontroll- 
fall sich im großen und ganzen analog der Ca-Ausscheidung ver- 
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hält, ln derjenigen Periode, in der der Calcariuriker insgesamt 
mehr Kalk als der Normale ausscheidet, ist auch die Gesamt-P 2 0 Ä - 
Ausscheidung vermehrt. Dies ist an sich nicht auffallend, da, wie 
man annehmen darf (s. oben), unser Calcariuriker einen großen Teil 
des Kalkes als Phosphat ausscheidet. Umgekehrt entspricht einer 
Kalkretention eine Verminderung der Gesanitausscheidung der P 2 0 R . 
Daß dabei das Mehr und Minder der P,0 5 -Ausscheidung nicht 
genau quantitativ den entsprechenden Schwankungen der Kalkaus¬ 
scheidung parallel geht, darf nicht wundernehmen, da der Kalk 
ja nicht allein an Phosphorsäure, sondern auch an andere Säuren, 
vor allem Oxalsäure, gebunden im Harn erscheint. 

Wichtiger dürfte für das Verständnis der Calcariurie der Ver¬ 
gleich der P 2 0 A -\Verte getrennt für Harn und Kot beim Pat. und 
beim Kontrollfall sein, da sich hierbei ein sehr charakteristisches 
Verhalten ergibt. Zunächst zeigt ein Blick auf die entsprechenden 
Kotzahlen, daß der Calcariuriker stets weniger Phosphorsäure durch 
den Darm ausscheidet, als der Normale. Diese Differenz ist in 
'manchen Zeiten recht beträchtlich und kann pro die mehr als 2g 
betragen, zum Teil erscheint sie eist in der ersten Dezimale. Auf 
der anderen Seite sind die Zahlen für die Harn-P ä O s , worauf schon 
hingewiesen wurde, dauernd höher als beim Normalfall und zwar 
auch dann, wenn die Gesamt-P 2 0.,-Menge niedriger als beim Kontroll¬ 
fall ist. 

Dabei ist bemerkenswert, daß dies von der Norm abweichende 
Verhalten der P^O^ eine ausgesprochene Unabhängigkeit von der 
Diät, insbesondere von deren P- bzw. Ca-Gehalt zeigt. Auch finden 
wir diesen Antagonismus zwischen Harn- und Kot-P,0-, sowohl im 
Beginn der Beobachtung als auch später, als die Kalkwerte im 
Harn bereits wieder der Norm zustreben. 

Dem gleichen Verhalten der P.,0-, werden wir beim zweiten 
Fall begegnen. 

Fall ir. 

H. H. Krankenhauptbuch-Nr. 1284, Zwillingsbruder des I. Falles, 
diesem im Äußeren und seiner körperlichen Beschaffenheit zum Ver¬ 
wechseln ähnlich, Maschinenarbeiter. 

Aus der Anamnese ist herrorzuheben, daß der Pat. als Kind Diph¬ 
therie und Masern sowie Windpocken, mit 12 Jahren Luftröhrenkatarrh 
batte. Dann war er stets gesund, litt insbesondere niemals an Darm¬ 
beschwerden. , Durch seinen Bruder, der sich bereits im Krankenhaus 
befand, aufmerksam gemacht, bemerkte er in der letzten Zeit an seinem 
Urin einen eigentümlichen weißlichen Bodensatz. -Auch will er in der 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Calcariurie, speziell ihre familiäre Form. 135 

letzten Zeit jedesmal nach dem Urinieren ein eigentümliches Frösteln im 
ganzen Körper und namentlich ein kaltes Gefühl in der Blasengegend 
gespürt haben und spricht wie sein Bruder von einer „kalten Blase“. 
Er muß ebenfalls häufig Urin lassen. Einen Anlaß zu der angeblich 
«eit kurzem bestehenden Störung vermag er nicht zu nennen. Er hat 
aber, wie sein Bruder, die für ihn zu schwere Arbeit als Maschinen¬ 
arbeiter in der letzten Zeit ebenfalls schlecht vertragen, klagt seit einigen 
Monaten über allgemeine Mattigkeit und Arbeitsunfähigkeit. Von einer 
sexuellen Infektion weiß er nichts. 

Aufnahmebefund: Mäßig guter Ernährungszustand, Muskulatur 
von mittlerer Entwicklung, Skelett gracil, ohne Befund, keine Ödeme, 
kein Ekzem, keine Narben. Gesichtsfarbe blaß, Dermographismus vor¬ 
handen. Keine Drüsenschwellungen, keine Spuren von Bachitis. 

Schädel, Sinnesorgane, desgleichen Nasen- und Mundhöhle o. B. 
Tonsillen nicht vergrößert. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, 
Zähne ohne besonderen Befund, keine Halsdrüsen, die Schilddrüse ist an 
beiden Lappen ein wenig vergrößert. 

Thorax gut gewölbt, zeigt bei der Atmung gleichmäßige Exkursionen 
beider Hälften. Klopfschall und Grenzen der Lungen beiderseits normal, 
Dämpfungen fehlen. Atemgeräusch überall normal, keine B. G., kein 
Husten, kein Auswurf. 

Herzdämpfung nicht verbreitert, Spitzenstoß innerhalb der M.-l., 
etwas hebend. Töne laut, rein bis auf ein systolisches Geräusch über 
der Mitralis. A s = P 3 . Aktion regelmäßig, bei tiefer Atmung respira¬ 
torische Arythmie. 

Puls gut gefüllt, regelmäßig. Blutdruck B. B. 130 85. 

Abdomen weich, frei von Druckempfindlichkeit. Leber und Milz 
nicht vergrößert, nicht fühlbar. Nierengegend beiderseits nicht druck¬ 
empfindlich. Genitalien o. B. Pubes in normaler Weise vorhanden. 

Nervensystem: Gehirnnerven o. B. Pupillen weit, gleichmäßig rund, 
reagieren prompt auf L. und Acc., kein Strabismus, kein Nystagmus, 
deutliches Lidfiattern, Tremor der ausgestreckten Hände. Patellarreflexe 
beiderseits vorhanden, nicht verstärkt, desgleichen Achillessehnenreflex, 
Baachdeckenreflex beiderseits vorhanden, desgleichen Cremaster. Babinski. 
Bömberg, Chvostek fehlen. Motilität and Sensibilität intakt, desgleichen 
Blasen- und Mastdarmfunktionen. 

Psychisch verhält sich der Patient genau wie sein Bruder (vgl. oben), 
ist wenig intelligent, neigt zu depressiven Stimmungen. 

Die Untersuchung des Magens (Probefrühstück) ergibt: Fr. HCl 
(Günzburg) 35, G.-A. 49, Edestin 125. Gute Cbymifikation. 

Der Stuhl ist bei der Aufnahme sowie während der Beobachtung 
im Krankenhaus dauernd normal, etwas konsistent; pathologische Bei¬ 
mengungen wie Schleim usw. fehlen dauernd. Darmparasiten sind nicht 
nachweisbar. 

Blut: 80 0 0 Hb, morphologische Zusammensetzung normal. 

Pirquet-Beaktion negativ. 

Körpergewicht 58,2, steigt auf 61,8 wahrend des Aufenthaltes im 
Krankenhaus. Körperlänge 1,71. 
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Körpertemperatur dauernd fieberfrei, ausgenommen die letzten 
14 Tage, wo Patient im Krankenhaus eine Angina bekommt. 

Die Untersuchung des Harns in den ersten Tagen ergibt 
zwar ebenfalls das Vorhandensein von weißlichem Bodensatz, 
jedoch in wesentlich geringerer Menge wie bei Fall T, auch fehlt 
er bereits an einzelnen Tagen im Anfang der Beobachtung voll¬ 
ständig. Das Nähere ergibt sich aus den Tabellen. 

Da sich Gelegenheit findet, einen normalen Kontrollfall P., 
24 Jahre alt, im Krankenhause wegen Herzneurose (der gleiche 
bei Fall I erwähnte Pat.), in die Versuche einzustellen, so werden 
sämtliche Untersuchungen am Pat. H. H. gleichzeitig zusammen 
mit der Kontrollperson P. durchgeführt (Tabelle VI). Beides sind 
willige und zuverlässige Leute, die die ihnen zugedachte Diät 
gewissenhaft befolgen. Sie werden zusammen in einem Einzel¬ 
zimmer von einer hierin geübten Schwester genau kontrolliert. 

Die Diät ist die gleiche schon früher beschriebene Milch-Eier- 
Diät (2 Liter Milch, 6 Eier pro Tag). 

Die anfangs beobachteten Ca-Werte sind auch hier sehr hoch; 
der höchste Wert in den ersten Tagen beträgt 1,207. Im Laufe 
der folgenden 14 Tage macht sich eine geringe Neigung zum Ab¬ 
sinken der Kalkwerte (trotz dauernd gleicher Diät) bemerkbar, 
immerhin bleiben die Zahlen noch weit über der Norm. Die Re¬ 
aktion des 24ständigen Mischharns ist dauernd sauer, zum Teil 
stark sauer gegen Lackmus. Vereinzelte Tagesportioneil in den 
ersten Tagen reagieren amphoter, alkalische Reaktion und Häutchen¬ 
bildung wird nicht beobachtet. 

Das Harnsediment verhält sich dem des ersten Falles sehr 
ähnlich. Es besteht vorwiegend aus kristallinischem Calcium- 
Phosphat sowie Oxalat in großer Menge, zeitweise ist amorphes 
Phosphat zu finden. Dagegen fehlt, wie bei dem ersten Fall, 
dauernd (bei täglicher Kontrolle) die Abscheidung von Carbonaten. 
Ferner läßt sich ebenso wie beim ersten Fall ein sprunghafter 
Wechsel in der Zusammensetzung des Sediments von einem Tage 
zum andern beobachten, indem einmal die Phosphatkristalle, an 
einem anderen Tage die Oxalate dominieren. Die Harnmenge und 
das spezifische Gewicht gehen demjenigen des Kontrollfalles ziem¬ 
lich genau parallel. 

Auf das Verhalten der P 2 0 5 -Ausscheidung und der Acidität 
bei dem Pat. H. H. muß näher eingegangen werden, da beides von 
dem Verhalten des normalen Falles wie beim Pat. W. H. (Fall I) 
deutlich abweicht. Ist auch die beobachtete Differenz, wie gleich 
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zu zeigen sein wird, nicht sehr groß, so gewinnt sie dadurch an 
Bedeutung, daß sie sich auf die ganze Dauer der Beobachtung bei 
täglicher Kontrolle erstreckt. 

In der Zeitperiode vom 28. IX. bis 18. X. beträgt bei dem Pat. 
H. H. die P 2 0 5 in max. 6,1, in min. 3,1. Der Mittelwert ist 
4,766. Beim Normalfall beträgt unter denselben Bedingungen der 
höchste Wert in dieser Zeit 4,77, der niederste 3,0, der Mittel¬ 
wert 3.876. Das heißt: der Calcariuriker H. H. scheidet in derselben 
Weise, wie wir das beim ersten Fall gesehen haben, dauernd 
etwas mehr Phosphorsäure aus als der Normale. Trotzdem verhält 
sich der Quotient CaO: P 2 0 5 in beiden Fällen sehr verschieden, er 
ist beim normalen Kontrollfall 1 : 9,2, beim Pat. H. H. 1 :4,7. 

Auch die Acidität des Harns ist bei H. H. dauernd höher 
als beim Normalfall, zum Teil übersteigt sie dieselbe um ganz 
bedeutende Beträge. So steht an einem Tage die Totalacidität von 
1105 bei H. H. einer solchen von 730 beim Kontrollfall gegenüber, 
an anderen Tagen 915 gegenüber 648 und 1179 gegenüber 646. 

Die NH 8 -Zahlen (in der Tab. nicht wiedergegeben) halten sich 
dauernd in normalen Grenzen (zwischen 0,82 und 1,3) und weichen 
nicht von denen des Kontrollfalles ab. 

Obschon im weiteren Verlauf der Beobachtung die Kalkwerte 
des Harns genau wie bei Fall I bald zu sinken beginnen (vom 15. XI. 
ab werden bereits vorübergehend normale Ziffern erreicht), bleibt 
merkwürdigerweise die vermehrte P a 0 6 -Ausscheidung bestehen. 
Besonders auffallend ist, daß das geschilderte Verhalten der Phos¬ 
phorsäure und der Acidität sich noch zu einer Zeit konstatieren 
läßt, als die Kalkziffern des Pat. H. H. der Norm sehr nahe 
kommen. Dies zeigt die Tab. VII (s. S. 137). 

Die gleichzeitig angeführten N- und NaCl-Zahlen beweisen, 
daß der Stoffwechsel bei dem Pat. abgesehen von der Phosphor¬ 
säure eine Abweichung gegenüber dem Normalfall nicht er¬ 
kennen läßt. 

Mit Rücksicht auf dies bisher nicht beobachtete Verhalten der 
P 2 0 5 bei der Calcariurie dürfte es von Interesse sein, nochmals 
einen Überblick über beide Fälle W. H. und H. H. in Tabellenform 
zu geben (vgl. Tab. VIII). 

Die Bedeutung der eingetragenen Mittelwerte aus den ver¬ 
schiedenen Perioden ergibt sich ohne Erläuterung. Wir erkennen 
daraus, wie übereinstimmend sich beide Calcariuriker verhalten und 
wie sowohl die Art der Kost wie der Grad der Kalkausscheidung 
im Harn für die Frage der Erhöhung der P s 0 6 -Ausscheidung 
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Tabelle VIII. (Mittelwerte). 



Normal (N.) Pat. W. (i. Anfang) ! 

1 ' ! 

Total-Aeid. 368 456 'ss — 

P,0, 2.11 | 2,77 1? 

CaO 0,331 ! 0,953 1 ~ g 

i 1 tp 

<< 

»-H •—* 
M * 


i ; 

Normal (P.) Pat. W. (gebessert) j Pat H. (i. Anfang) 

1 ! 

! • w 1 

Total-Add. 724 749 864 ij-t 

P,0 % 3,80 4,59 4,49 >§3 

CaO 0,400 0,548 0,959 ,&§• 

i <5 

ft* 

► CT 

x* 

1 Normal (P.) Pat. H. (gebessert) 

1 ' i 

Total-Acid. ! 452 513 ' £l 

P*0 5 2,32 2,77 !og-| 

CaO 0,302 0,431 “g 

i a> i 

1 Xc 
B« 


und der Totalacidität gegenüber dem Normalen augenscheinlich 
belanglos sind. Dies ist besonders deutlich in der Periode vom 
26. IX. bis 5. X., wo beide Caleariuriker zusammen mit dem 
Kontrollfall in denselben Stoffwechsel versuch eingestellt sind. 
Es zeigt sich, daß die P 2 0 5 -Zahlen um 118 bis 131 °' 0 die 
Norm übersteigen, während die CaO-Werte um 137—287 °, 0 höher 
als die Kontrollzahlen liegen. 

Auch bei diesem Fall wurde die Wirkung von Piuretica 
untersucht. Dabei ergab sich folgendes: 

Tabelle IX. 

Kontrollfall P. Pat. H. H. 


5. 

X. 

0.429 CaO 

— 

Na» 1 

0,955 

CaO 

— XaCl 

6. 

X. 

0,420 „ 

— 

iy 

0,976 

n 

12,4 „ 

7. 

X. 

0,410 „ 

12.1 

y* 

0,905 

ft 

12,8 ,. 

8. 

X. 

0.426 „ 

15.42 

r (2 

,0 Dinretiuj 1.102 

ft 

15.2 _ (2.0 Piuretin 

9. 

X. 

0,372 „ 

i'U)n 


0.990 

ft 

13,1 r 

10. 

X. 

0,420 „ 

— 


0,704 

n 

12,0 P 


Übereinstimmend mit dem Ergebnis bei Fall I tritt auch 
hier beim Caleariuriker eine erhebliche Vermehrung der Ca-Ausfuhr 
in die Erscheinung und zwar in höherem Grade als beim Kon¬ 
trollfall. 

Weiter wurde die Frage untersucht, ob es unter Umständen 
gelingt, bei der Calcariurie noch in dem Stadium, in dem bereits 
die Harnkalkwerte wieder normal geworden sind, durch eine 
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vermehrte Kalkbelastung der Nieren ein abnormes Ver¬ 
halten in der Ausscheidung zu finden. Wir gingen dabei so vor, 
daß wir eine bestimmte Kalkmenge direkt ins Blut einführten. Diese 
Methode hat zugleich gegenüber der Kalkzufuhr per os den Vorzug, 
daß die Schwierigkeiten, die durch die Resorption gegeben sind, ver¬ 
mieden werden, sowie daß das Moment der Kalkretention, das nach 
den Untersuchungen von Herxheimer, Vorhoeve u. a. unter 
Umständen eine bedeutende Rolle spielt, bis zu einem gewissen 
Grade ausgeschaltet ist. 

Technisch ist die Einführung von Kalksalzen in die Blut bahn 
insofern nicht ganz einfach, als die Ca-Ionen bekanntlich schon in 
kleiner Menge auf den Herzmuskel giftig wirken. 

v. d. Velden hat therapeutisch bei Lungenödem die intra¬ 
venöse Injektion von 5 ccm einer 5°/ 0 igen Calcium-Chloridlösung 
empfohlen. Wir selbst gaben wiederholt 0,2 CaCl 2 in steriler physio¬ 
logischer Kochsalzlösung, erlebten jedoch dabei mehrfach üble Zu¬ 
fälle, die sich in den nächsten Stunden nach der Injektion ein¬ 
stellten, schwere C’ollapserscheinungen mit kleinem fliegendem Puls, 
vorübergehender Cyanose, so daß wir uns scheuten, größere Dosen 
ohne weiters zu injizieren. 

Gut bewährt hat sich dagegen für die Verabreichung von 
Calcium ein Umweg, der den bei der Magnesiumnarkose 
(Meitzer-Auer) praktisch verwerteten Antagonismus zwischen 
Ca und Mg sich zunutze macht. 

Spritzten wir eine Lösung von 0,3 (resp. 0,2) Ca01 2 und 0,3 
MgS0 4 in 100 ccm physiologischer Kochsalzlösung intravenös ein, 
so erfolgte keinerlei Reaktion, weder von seiten des Zirkulations¬ 
apparates, noch trat dabei eine narkotische Wirkung ein. so daß 
wir derartige Injektionen an demselben Individuum ohne irgend¬ 
welchen Schaden mehrmals vornehmen konnten. Von der Anwen¬ 
dung der subkutanen und intramusculären Injektion von Ca-Salzen 
nahmen wir nach einigen Versuchen Abstand, da die Resultate 
nicht eindeutig ausfielen. Es spielen hier zweifellos die wechselnden 
Verhältnisse bei der Resorption eine große Rolle. 

Die Tabelle X ergibt deutliche Unterschiede in dem Ver¬ 
halten der Ca-Ausscheidung nach intravenöser Zufuhr. Der Cal- 
cariuriker scheidet von dem eingeführten Kalk mehr durch die 
Nieren aus als der Normale. Es besteht allerdings zwischen den 
beiden Versuchsperioden (21. bis 27. XI. und 10. bis 15. XU) 
insofern ein Unterschied, als bei der zweiten Untersuchung die 
Differenz der Kalkausscheidung zugunsten des Pat. H. H. kleiner 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Tabelle 


Über Calcariurie, speziell ihre familiäre Form. 


141 


f. 

Ji b 


33 

X 


X 


Ä 

g 

U 

3 

25 


O 

flÖ 

ü 


o 


cg-O 


sl 

« o; 

a e 


o 

* 

o 


o* 



ID 

CM 


<D 

03 

X 

i 


XOO^^OrtH 
OOQ WQO^r-O 

^ CC ^ ^ ^ 

o o cT o“ o ■ cT o' 


(M CO »O <£> 80 CM OJ 

co —<^o cxio-r-^ 
ctf tt~ ^ co co" co" cc 


c*- co co oo cm cm 

ooooooo 


iS; 


« d * 'TH »-H 


^ X M ^ ^ 

cm* 70 <«* id cd i>»’ 

W (M W N (M !M C'J 


cs 


s 

o 


> 


X — 
os Lr 
co co 

OO"©" 




Cß Ä ?0 

<0^05^ 

co" co" tsT 


O OS 00 

§oo 
»—• 

||S 

i—i «—* CM 


OS 

o 

co" 


co 

o 


<d 

ac 

co 

©' 


ö 

<v 

TS 

<3J 

‘Ja 

C3 

8 

bc 

Q0 

08 


a> 

£ 

c 

<D 


as 

> 


K 


© 


CM 1-» 1 


o 

C5 


OS 

Ol 


6 

<v 


a> 

ht 


^3 

a> 

£ 

a 

03 

r3 

<D 

£ 

r 

w 


x xx xxx 


CMCO t 

cm cm cm 


»O CD l> 

(N^IW 


w 

a 


c8 



08 

£ 

*-. 

o 

X 


O 

08 

Q 


O 

Oh 


N £ 

«g-o 



Ol 

C0_ 

-*-i 

hm 

<u 

a> 

s 


d ©C5 CM CO 

co co cm *r co co 

©*©©"©"cTo* 


73 r* Ol »c O cc 
00^05 CO^i-h -T^C"* 

of CM* of cm'cm" cm" 


ODW00 05.0 
Ol CM Ol ^ CM CM 

oooo oo 


iS8 


o 

c8 


o" 


as 

rß? 

a; 


<L> 

5* 

x 


a* 

£ 

cs 

a. 

£ 

oj 

s? 

x 

K 


xxxxxx 

©1-5 cm* cd «h» *d 


Oi 

c8 


CM 

o~ 


03 

> 


CO lO CM 

O ^ O CM CO 
d CM CM SO — 

o"o"©"©"©" 


05 d I> OO 

CD CD 

cm" cm" cm" cm" *—T 


c 

c 


03 

br 

X 

B 


CM iO X Tt *C 
CM CM 

o o o o o 


icoo 

_ ^ d x 

*-> CM T-< CM 

►-H M *-H <—«t 

1 -^ *—< i—i t_, 

X X X X x 

cm’ co’ td tc 


O, 1 

SC 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










142 


v. Dom a ft cs 


Digitized by 


ausfällt. Man wird dabei indes nicht fehlgehen, wenn man diese 
Erscheinung mit der Tatsache erklärt, daß der Pat. zur Zeit des 
zweiten Versuches, wie die niedrigen täglichen Kalkziffern zeigen, 
sich dem Verhalten des Normalen soweit genähert hatte, daß mög¬ 
licherweise ein gleicher noch später angestellter Versuch überhaupt 
keinen Unterschied gegenüber dem Normalen gezeigt haben würde. 
Tatsache ist jedenfalls, daß in beiden Versuchen der Calcariuriker 
größere Mengen CaO im Harn nach der Zufuhr von CaCl 2 auf¬ 
weist als der Normale. 

Über das Verhalten der Kalkausscheidung durch den 
Darm beim Patienten H. H. gibt die folgende Übersicht Aufschluß. 
Es ist dabei zu berücksichtigen, daß während der Zeit, die die 
Perioden vom 4. X. bis 1. XI. umfaßt, kalkreiche Nahrung gegeben 
wurde, während in der letzten Periode vom 3.-6. XII. kalkarme 
Diät verabreicht wurde. 


Kontrollfall (P.) 4.-6. X. Pat. H. H. 


Trockenkot (147,3 g) 

enthält 13,374 g CaO 
Harn dies. Periode 1,481 g CaO 
Totalausscheidg. 14,855 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 4,951 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 4. X. 64,6 kg, 
am 6. X. 65,0 kg. 


Trockenkot (135,0 g) 

enthält 10,894 g CaO 
Harn dies. Periode 2,661 g CaO 
Totalausscheidg. 13,555 g CaO i. 3 Tg. 

d. h. 4,518 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 4. X. 60,0 kg, 
am 6. X. 61,2 kg. 


Kontrollfall (P.) 10.—16. X. Pat. H. H. 


Tiockenkot '301,5 g) 

enthält 27,496 g CaO 
Harn dies. Periode 2,761 g CaO 
Totalausscheidg. 30,257 g CaO i, 7. Tg. 

d. h. 4,322 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 10. X. 65,0 kg, 
am 16. X. 65,0 kg. 

Kontrollfall (P.) 29. X. 

Trockenkot (148,2 g) 

enthält 14.011 g CaO 
Harn dies. Periode 1,584 g CaO 
Totalausscheidg. 15,595 g CaO i. 4 Tg. 

d. h. 3,898 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 29. X. 65,0 kg, 
am 1. XI. 65,2 kg. 


Trockenkot «288,2 g) 

enthält 25,534 g CaO 
Harn dies. Periode 5,855 g CaO 
Totalausscheidg. 31,389 g CaO i. 7 Tg. 

d. h. 4,487 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 10. X. 62.5 kg, 
am 16. X. 63.0 kg. 

1. XI. Pat. H. H. 

Trockenkot [ 179,5 g) 

enthält 15,149 g CaO 
Harn dies. Periode 2,901 g QaO 
Totalausscheidg. 18,050 g CaÖ i. 4 Tg. 

d. h. 4,512 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 29. X. 63,9 kg, 
am 1. XL 64,0 kg. 
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Kontrollfall (P.) 

Trockenkot (93,0 g) 

enthält 6,723 g CaO 
Harn dies. Periode 1,237 g CaO 
Totalansscheidg. 7,960 g CaO i. 4 Tg. 

d. h. 1,990 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 3. XII. 67,3 kg, 
am 6. XII. 67,4 kg. 


Pat. H. H. 

Trockenkot 014,0 g) 

enthält 2,667 g CaO 
Harn dies. Periode 1,633 g CaO 
Totalansscheidg. 4,300 g CaO i. 4 Tg. 

d. h. 1,075 g CaO p. Tag 
Körpergew. am 3. XII. 63,0 kg, 
am 6. XII. 62,9 kg. 


3.-6. XU. 


Auch bei diesem Fall finden wir im allgemeinen bezüglich 
der Kalkausscheidnng durch den Darm die Beobachtungen bestätigt, 
die wir bei unserem ersten Patienten machten. Mit Ausnahme der 
Periode vom 29. X. bis 10. XI. bleiben die Zahlen des Kotkalkes beim 
Calcariuriker hinter denjenigen des Kontrollfalles, zum Teil ganz 
erheblich, zurück. Ein Grund für das abweichende Verhalten in 
dem genannten Zeitabschnitt ließ sich nicht ermitteln. Ebenso 
wie bei dem ersten Fall ist auch bei diesem Pat. ein genaues 
Korrespondieren zwischen den niedrigeren Kotkalkzahlen und den 
höheren Harnkalkwerten im Sinne der früher erwähnten Kompensa¬ 
tion nicht za finden. 

Vor allem geht aber aus der Zusammenstellung der Ausschei¬ 
dungen hervor, daß auch der Pat H. H. im Gegensatz zum Nor- \ 
malen im allgemeinen (ausgenommen die Periode 4.-6. X.) eine \ 
größere Gesamtkalkausscheidung während der ersten Zeit mit den - 
hohen Harnkalkwerten aufweist, wogegen er später zu einer Zeit, 
wo die Harnausscheidung normal geworden ist, erhebliche Mengen 
Kalk retiniert. 

Hierbei ist noch darauf hinzuweisen, daß dies Ergebnis ver-\ 
glichen mit den Beobachtungen bei dem ersten Pat. zugleich zeigt,) 
daß der Kalkgehalt der Nahrung auf das geschilderte Verhalteiy 
bei der Calcariurie keinen Einfluß ausübt. Denn während bei derfi 
Pat. W. H. in der ersten Zeit, wo er insgesamt mehr Kalk als 
der Gesunde ausscheidet, eine kalkarme Kost gegeben wurde, und 
die Retention in die Perioden der kalkreichen Diät fällt, retiniert 
der Pat. H. H. Kalk in einem Zeitabschnitt, wo ihm nur wenig 
Kalk durch die Nahrung zugeführt wird. Es wird dadurch, wie schon 
früher erwähnt, der Einwand hinfällig, daß der Wechsel in dem 
Kalkgehalt der Nahrung die Beurteilung des Resultates der aufge- 
führten Stoffwechseluntersuchungen beeinträchtigt. 
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P ä O-,- Ausscheidung in Harn und Kot. 

Kontr oll fall ■ P. i 10.—16. X. Pat. H. H. 

Trockeukot (301,5 g Trockenkot (288,2 g ) 

enthält 25,47 P_>0 9 >7 Tage. enthält 25,21 P 2 O s (7 Tage 

= 3.638 p. Tg. = 3,601 p. Tg. 

Harn dies. Harn dies. 

Per. enth. 27,42 P 2 0 5 = 3,917 p. Tg. Per.euth. 31,83 P*0 5 = 4,547 p. Tg. 


8a. PjjOd 52,89 i7 Tage) = 7,555 p. Tg. 

Kontrollfall <P.) 29. X- 

Trockenkot (148,2 g) 
enthält 12,44 P 2 0 5 '4 Tagei 

= 3,110 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 15,58 P 2 0; ( = 3,895 p. Tg. 

Sa. P 2 0 5 57,04 (7 Tage) = 8,148 p. Tg. 

-1. XL Pat. H. H. 

Trockenkot (179,5 g 
enthält 9,330 P 2 0 5 i4 Tage. 

= 2,332 p. Tg. 

Harn dies. 

Per. enth. 18,810 P 2 0 5 = 4,702 p. Tg. 

Sa. P 2 0 5 28,02 (4 Tage) = 7,005 p. Tg. 

Sa. P 2 0 6 28,140 (4 Tage) = 7,035 p. Tg. 

Kontrollfall (P., 3.-6. 

XII. Pat. H. H. 

Trocken kot (93,0 g 

Trockenkot (114,0 gi 

enthält 4,872 P/_)* *4 Tage» 

enthält 1,924 P 2 0 Ä (4 Tage) 

= 1.218 p Tg. 

= 0,481 p. Tg. 

Harn dies. 

Harn dies. 

Per.euth. 8,900 P 2 0* = 2,225 p. Tg. 

Per. enth. 11,000 P 2 0 9 = 2,750 p. Tg. 


Sa. P.,0 5 13,772 (4 Tage = 3,443 p. Tg. Sa. P 2 0* 12,924 (4 Tage) = 3,231 p. Tg. 


Auch dieser Fall von Calcariurie läßt das gleiche Verhalten 
der P 5 0 2 -Ausscheidung erkennen, das bei dem ersten Fall fest¬ 
gestellt wurde. Auch hier begegnet uns wieder das gegensätz¬ 
liche Verhalten von Darm und Niere hinsichtlich der P-Ausschei- 
dung. Besonders deutlich kommt das in der Periode vom 29. X. 
bis 1. XI. zum Ausdruck, wo die Gesamt-P-Ausscheidung beim Cal- 
cariuriker nahezu die gleiche ist wie beim Kontrollfall, wiewohl 
die einander gegenüberstehenden P 2 0 5 -Ziffern für Kot resp. Harn 
ganz beträchtlich voneinander abweichen. Bemerkenswert sind 
ferner in der späteren Zeit (3.—6. XII.) die erheblichen Unter¬ 
schiede der P-Ausscheidung, wobei der Pat. H. H. ähnlich wie 
bezüglich des Kalkes eine Retention von P»0 5 aufweist. 

Nachzutragen ist noch, daß der Pat. W. H. ebenso wie sein 
Bruder nach seiner Entlassung als Wärter im Krankenhaus an¬ 
gestellt wurde. Er blieb auf diese Weise lange Zeit (bis 5. VII. 16) 
in unserer Beobachtung. Es wurden in der Folgezeit wiederholt 
Harnuntersuchungen vorgenommen, doch ergaben sich stets nor¬ 
male Ca-Werte, was um so bemerkenswerter ist, als er infolge 
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seiner schwächlichen Konstitution seiner Arbeit nicht recht ge¬ 
wachsen war und sehr bald wieder infolge des anstrengenden 
Dienstes in sein schlechtes blasses Aussehen verfiel. 


Zam Schluß sei ganz kurz ein Fall von Calcariurie erwähnt, 
der zufällig auf der Abteilung dadurch entdeckt wurde, daß er 
zunächst als normaler Kontrollfall für unsere Untersuchungen aus¬ 
ersehen war. Vor allem soll er deshalb hier besprochen werden, 
weil er ein Beispiel für die oben erwähnten flüchtigen Cal- 
cariurien ist, die binnen kurzem ohne besondere therapeutische 
Maßnahmen wieder schwinden. 


Der Patient L. A. (Hpt.-Nr. 1384). 16 Jahre alt, Schmied, kommt 
wegen allgemeiner neurasthenischer Beschwerden ins Krankenhaus, klagt 
Uber Kreuzschmerzen, Herzklopfen usw., will vor einigen Monaten leichte 
Blasenbeschwerden gehabt haben, die sich vor allem in Brennen während 
und nach dem Harnlassen äußerten. Über eine Trübung des Harns ver¬ 
mag er nichts Sicheres anzugeben. Venerische Infektion wird negiert 

Die Untersuchung des kräftig gebauten Patienten ergibt im all¬ 
gemeinen einen negativen Befund, abgesehen von gewissen nervösen Er¬ 
scheinungen (Tremor, Steigerung der Patellar-Reflexe, Dermographismus, 
blaße Gesichtsfarbe). Keine Zeichen für Tuberkulose. 

Die Untersuchung des Magens mittels Pf. ergibt keine Hyperacidität 
{Freie HCl 23, G.-A. 34). Der Stuhl dauernd normal, stets geformt, 
frei von Schleim und Eiter, auch bestehen keine subjektiven Darm¬ 
beschwerden. 

Der Harn ist von Anfang an klar (auch die einzelnen Portionen), 
die Harnmenge bewegt sich zwischen 1500 und 2000, die Reaktion 
gegen Lackmus ist dauernd stark sauer, niemals wird ein Bodensatz be¬ 
obachtet. Mikroskopisch finden sich im Sediment häufig sehr zahlreiche 
Oxalat Kristalle, wogegen Phosphate und Carbonate fehlen. 

Bei der früher erwähnten Milch-Eier-Diät scheidet der Patient in 
den ersten Tagen der Beobachtung folgende CaO-Mengen aus : 

19. X. 1,050 

20. X. 0,960 

21. X. 0,889 

22. X. 0,844 

23. X. 0,711 

24. X. 0,672 

25. X. 0,452 

27. X. 0,392. 


Weitere Untersuchungen ließen sich 
nehmen, da er das Krankenhaus verließ. 
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Faßt man die Resultate, die in der vorstehenden Arbeit ge¬ 
sammelt wurden, zusammen, so ergeben sich folgende Gesichts¬ 
punkte. 

Zunächst ist auf das Vorkommen der ( alcariurie bei Ge¬ 
schwistern hinzuweisen, eine Beobachtung, die, insofern exakte 
Stoffweckseiuntersuchungen durchgeführt wurden, zum erstenmal 
von uns genauer verfolgt wurde. Langstein hat das Auf¬ 
treten von „Phosphaturie“ bei 2 Geschwistern und deren Mutter 
beschrieben, doch geht aus seiner Mitteilung, da quantitative 
Oa-Bestimmungen im Harn nicht vorliegen, nicht hervor, ob es 
sich dabei um echte Calcariurie oder die eingangs erwähnte Phos¬ 
phaturie infolge verminderter Sälireausscheidung handelt. Der 
Nachweis des familiären Vorkommens der abnorm starken Kalk¬ 
ausscheidung durch die Nieren ist deshalb von großer Bedeutung, 
weil es einen Hinweis auf den Charakter der endogenen Stoff¬ 
wechselstörung enthält. 

Besondere Beachtung verdient die Tatsache, daß es sich bei 
beiden Geschwistern augenscheinlich um eine akute Störung 
handelt, die nach Ablauf vonrelativ kurzer Zeit wieder schwindet. Die 
Frage muß allerdings offen bleiben, ob die Angabe der Patienten 
zutrifft, daß bei beiden erst kurz vor Eintritt ins Krankenhaus 
die Störungen aufgetreten seien. Immerhin erscheint dies denkbar, 
da sie beide zur gleichen Zeit unter denselben ungünstigen äußeren 
Bedingungen arbeiten mußten. Auf der anderen Seite steht die 
Tatsache fest, daß beide Patienten, W. H. nach ca. 12, H. H. nach 
6 Wochen wieder einen normalen (wenigstens bezüglich der Ca-Werte) 
Harn zeigten und dies normale Verhalten bei einem von beideh 
noch nach Jahresfrist bestätigt werden konnte, obschon derselbe 
sich gesundheitlich um diese Zeit bereits wieder erheblich ver¬ 
schlechtert hatte 1 ). 

Unsere Beobachtungen bilden in diesem Punkt eine Ergänzung 
zu der schon erwähnten von Dünner veröffentlichten Mitteilung 
über vorübergehende Calcariurie bei Polyneuritis. Im Gegensatz 
zu dieser Beobachtung lassen unsere beiden Patienten Erscheinungen 
eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens vermissen. Auch 
fehlen die von anderer Seite als vermeintliche Ursache für die 
Calcariurie festgestellten Störungen der Magenfunktion im Sinne 

1) Anmerkung b. d. Korrektur: Anfang April 17 hatte ich Gelegenheit, 
den Pat. H. H., der aus dem Felde kam, wiederzusehen und zu untersuchen. 
Er gibt an, nie wieder Blasenbeschwerden gehabt zu haben; der Harn soll immer 
klar gewesen sein; die Untersuchung des Harns ergab völlig normale Verhältnisse. 
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einer Hyperacidität, wie auch andererseits Dickdarmstörungen mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden konnten. Beides gilt auch für 
den dritten Fall. 

Von sonstigen Anomalien außer den Harnveränderungen ist 
bei den beschriebenen Patienten nur eine gewisse, auf die allge¬ 
meine Asthenie zuriickzuführende körperliche Hinfälligkeit vor¬ 
handen, im übrigen dürfen sie als gesund gelten. Während aber 
bei den beiden ersten Patienten wenigstens die Harnbeschwerden, 
die augenscheinlich durch die mechanische Reizung der Blase in¬ 
folge des Ausfallens von kristallinischem Sediment verursacht 
waren, im Anfang recht heftig waren und dadurch zum Anlaß des 
Eintritts in die Krankenhausbehandlung wurden, sind bei dem 
dritten Patienten nicht einmal die Erscheinungen seitens der Blase 
ausgeprägt. 

Was nun die Beschaffenheit des Harns selbst anlangt, 
"0 bietet derselbe in den beiden ersten Fällen eine Reihe von 
Eigentümlichkeiten, durch die sich unsere Beobachtungen zum Teil 
in prinzipieller Weise von den bisher beschriebenen Calcariurien 
unterscheiden. 

In erster Linie ist dabei auf das Verhalten der Phosphor¬ 
säure hinzuweisen. Wie schon erwähnt wurde, galt es in den 
bisher beschriebenen Fällen von Calcariurie als wesentliche Eigen¬ 
tümlichkeit, daß im Gegensatz zum Kalk die Phosphorsäure im 
Harn nicht vermehrt ist; hierauf basiert die von Soetbeer betonte 
Verschiebung des Quotienten CaO : P„0 6 zugunsten des CaO. 

Unsere beiden Fälle weichen in diesem Punkte grundsätzlich von 
den früheren Beobachtungen ab. Bei beiden Fällen ist die P 2 O r> 
im Harn dauernd gegenüber den normalen Kon trollfällen erhöht 
»nd zwar ist diese Erhöhung unabhängig von dem P-Gehalt der 
Nahrung, da sie sowohl bei phosphorreicher (Milch-Eier-) wie bei 
phosphorarmer Kost nachweisbar ist. 

Wenn diese Erhöhung im Vergleich zur Steigerung der Ca- 
Ausscheidung auch relativ gering ist, so gewiunt sie dadurch an 
Bedeutung, daß sie dauernd während der langen, auf viele Wochen 
sich erstreckenden Beobachtung bestehen bleibt und bei beiden 
Patienten in gleicher Weise nachzuweisen ist. 

Weiter ließ sich zeigen, daß der vermehrten P 2 0 5 -Ausschei- 
dung durch die Nieren stets eine verminderte Ausscheidung durch 
öen Darm gegenübersteht. Daraus erklärt sich, daß in manchen 
Versuchsperioden die Gesamtausscheidung der P 2 0 5 hinter der¬ 
jenigen des Kontrollfalles zurückbleibt, wiewohl die Harnziffern 
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beim Calcaritiriker höher als beim Normalen sind. Es ergibt sich 
demnach für die P 2 0 5 ein ähnliches Verhalten wie für die Kalk¬ 
ausscheidung. Im übrigen gehen aber die Kalkwerte und die 
Phosphorsäure keineswegs parallel. Es wurde bereits darauf hin¬ 
gewiesen, daß dies a priori schon deshalb anzunehmen ist, weil 
der Kalk im Harn nicht nur in Form von Phosphat, sondern vor 
allem auch als Oxalat erscheint. 

Auffallend ist, daß die P 2 0 5 -Vermehrung im Harn auch noch 
zu einer Zeit vorhanden ist. wo die Ca-Werte bereits auf nahezu 
normale Zahlen gesunken sind. Dies ergibt sich mit Deutlichkeit 
aus den Tab. VII u. VIII. Aus ihnen läßt sich ersehen, daß bei 
dem Patienten W. H. zuerst, als die Ca-Ausscheidung um 287% 
diejenige des KontrolHalles übersteigt, die P 2 O r ,-Mehrausscheidung 
181 % beträgt, während nach mehreren Monaten, als die Ca-Aus¬ 
scheidung nur noch um 187 °; 0 höher ist, die P 2 O r ,-Ausscheidung 
immer noch um 120% größer ist als beim Normalfall. Genau das 
gleiche gilt auch für den zweiten Fall, wo die Phosphorsäure¬ 
ausscheidung unverändert hoch bleibt (118 resp. 119% mehr als 
in der Norm), obwohl die CaO-Ziffer um mehr als die Hälfte sinkt. 
Besonderen Wert erhält diese Feststellung durch die Tatsache, daß 
dies Verhalten der Phosphorsäure sich bei völlig verschiedener 
(kalkarmer und kalkreicher) Ernährung in gleicher Weise zeigt. 
Daß im übrigen keine Abweichungen des Stoffwechsels gegenüber 
der Norm vorliegen, geht aus den N- und NaCJ-Zahlen hervor, die 
sich in Tab. VII finden. 

Hinsichtlich des Soetbeeloschen Quotienten CaO : P 2 0 : , 
ist für unsere Fälle zunächst hervorzuheben, daß trotz der be¬ 
sprochenen Steigerung der P 2 0, ( -Ausscheidung auch hier eine deut¬ 
liche Verschiebung des Quotienten im Sinne Soetbeer’s be¬ 
steht. Die Erklärung hierfür trotz der gleichzeitigen Vermehrung 
der P 2 0 5 ist darin zu suchen, daß die Vermehrung der Kalkaus¬ 
scheidung eine relativ viel größere ist als die Steigerung der P 2 0 r> - 
Ausscheidung. Man erkennt das deutlich, wenn man die oben an¬ 
geführten Prozentzahlen vergleicht. 

Es besteht demnach die Bedeutung des So et beer ! sehen Quo¬ 
tienten auch bei unseren Beobachtungen im allgemeinen zu Recht. 
Im einzelnen lassen sich große Schwankungen des Quotienten auch 
für die Zeitabschnitte erkennen, wo die Kalkzahlen untereinander 
annähernd gleich sind. Das liegt dann an den Schwankungen der 
P 2 0 5 -Zahlen. So ist z. B. beim Pat. W. H. an einem Tage (3. VIII.) 
bei einem Harnkalkwert von 1,157 und 2,72 P 2 0 5 der Quotient 
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1:2,3 während bei der gleichen Kalkmenge (1,111) beim Pat. H. H. 
t22. X.) mit 7,31 P 2 O ft der Quotient 1:6,5 ist. 

Die somit erwiesene vermehrte P 2 O a -Ausscheidung ist 
zugleich eine Erklärung für das auffallende Verhalten der Harn¬ 
acidität. Im Gegensatz zu den von anderer Seite gemachten Beob¬ 
achtungen bei Calcariurie ist der Harn unserer Fälle, von ganz 
vereinzelten Ausnahmen in der ersten Zeit abgesehen, sauer, zum 
Teil stark sauer. Diese nach den bisherigen Erfahrungen paradoxe 
Erscheinung erklärt sich zwanglos, wenn man das über das Ver¬ 
halten der P,O a Gesagte berücksichtigt. 

Wir haben, veranlaßt durch die Arbeiten von Folin und 
Magnus-Alsleben über die Säuren des Harns geprüft, inwie¬ 
weit die durch Titration festgestellten Säurewerte mit den P a O a - 
Werten in Einklang zu bringen sind. 

Geht man von der Voraussetzung aus, daß die Acidität eines 
Harns im wesentlichen von dem Gehalt an P 2 O a abhängt und be¬ 
rechnet man die diesem entsprechende Acidität (7,1 mg P 2 O a = 
1 ccm ’/io Normalsäure), so ist bekanntlich auch bei normalem 
Harn die berechnete Acidität niedriger als die tatsächliche Acidität. 
Folin sowie Magnus-Alsleben haben daraus auf die An¬ 
wesenheit von organischen Säuren geschlossen. 

Bei den beiden ersten Fällen, besonders beim Fall H. H. 
Milcheierkost) wurden zeitweise außerordentlich hohe Aciditäts¬ 
zahlen festgestellt, die den berechneten Säurewert sehr beträchtlich 
liberschritten (so z. B. bei Pat. H. H. am 2. X. Totalacidität 1105, 
berechnet 625). Es müßten hiernach ganz erhebliche Mengen 
organischer Säuren im Harn enthalten sein. 

Bei einer fortlaufenden Kontrolle dieser Verhältnisse bei 
unseren Fällen hat sich jedoch in bezug auf die Größe der Diffe¬ 
renz zwischen berechneter und wirklicher Acidität oder mit anderen 
Worten hinsichtlich der Menge etwaiger organischer Säuren eine 
bestimmte Regel nicht finden lassen. Die ermittelte Differenz 
schwankt ohne erkennbare Ursache von einem Tage zum anderen 
innerhalb weiter Grenzen. Daß die XH S -Zahlen nicht erhöht waren, 
wurde schon erwähnt. 

Die Tatsache der vermehrten Säureausscheidung durch die 
Nieren, die im Vorstehenden dargelegt wurde, ist ein neues Mo¬ 
ment im Wesen der Calcariurie, das bei den bisher beschriebenen 
Fällen nicht beobachtet wurde. Ihm ist um so mehr Bedeutung bei¬ 
zumessen, als in allen bis jetzt vorliegenden Beschreibungen von 
Calcariurie gerade die alkalische Reaktion des Harns im Vorder- 
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grund des Bildes steht. Wurde doch von Leo die Calcariurie 
geradezu als Alkalinurie bezeichnet und auf die angeblich erhöhte 
Alkalescenz des Blutes bezogen. Minkowski sagt in Leyden':- 
Handb. d. Ernährungstherapie: „Die Abscheidung eines Phosphat¬ 
sediments ist stets nur als der Ausdruck einer verminderten Acidität 
des 'Harns anzusehen“... 

Es erhebt sich nun die Frage, ob etwa ein kausaler Zusammen¬ 
hang zwischen Säureausscheidung und Kalkausfuhr durch die Nier*- 
in diesen Fällen anzunehmen ist. Bekannt ist die Tatsache, daß 
abnorm starke Säurezufuhr von außen eine Steigerung der Harn¬ 
kalkwerte bewirkt. Das hatten bereits S c h e t e 1 i g sowie G a e t h - 
ge ns gezeigt. Auch die Untersuchungen von Ten bäum sowie 
Gerhardt und Schlesinger über die Kalkausscheidung bei 
Diabetes sprechen in dem gleichen Sinne. Wir hatten ursprüng¬ 
lich angenommen, daß bei unseren Fällen die relative Vermehrung 
der P 2 0 ß etwas Sekundäres insofern sei, als die P 2 0 5 gewisser¬ 
maßen vom Kalk beim Durchgang durch die Niere mitgerissen 
werde. Wäre diese Annahme richtig, so müßte bis zu einem ge¬ 
wissen Grade ein Parallelismus zwischen Steigerung der Kalkau>- 
scheidung und Erhöhung der P 2 0 5 -Werte zu erwarten sein. Wit- 
schon ausgeführt wurde, trifft dies nicht zu. Vielmehr bleiben die 
P 2 0 B - und die Aciditätszahlen im gleichen Maß wie früher noch 
zu einem Zeitpunkt erhöht, als bereits seit geraumer Zeit die Ca- 
Werte fast zur Norm gesunken sind. 

Hiernach hat es den Anschein, als wenn umgekehrt die ver¬ 
mehrte P„0-,-Ausscheidung und die hierdurch bewirkte Steigerung 
der Acidität des Harns erst die erhöhte Ca-Ausfuhr zur Folge hat. 

In diesem Sinne scheint auch der Ausfall des Versuchs mit 
der Zufuhr von Natr. bicarb. (Fall W. H.) zu sprechen, das eine 
prompte und auffallend starke Erniedrigung der Harnkalkzahlen 
zur Folge hatte. Daß indessen die Verhältnisse sehr kompliziert 
liegen, geht einmal aus der Tatsache hervor, daß bei dem ersten 
der beiden Patienten im Beginn der Beobachung, wenn auch nur 
ganz vorübergehend, alkalischer Harn mit hohem Kalkgehalt 
ausgeschieden wurde, sowie daß auf der anderen Seite, wie soeben 
erwähnt, die hohen P 2 0 5 - und Aciditätswerte keineswegs immer 
von hohen ('a-Werten begleitet werden. 

Immerhin stehen diese Beobachtungen in striktem Gegensatz 
zu der von To bl er geäußerten Vermutung, daß je mehr Kalk 
im Urin ausgeschieden wird, desto weniger die Niere als Phosphat 
passiert. 
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Was die von anderer Seite betonte Rolle der Nieren in dem 
Krankheitsbilde anlangt — Klemperer spricht von einer Kalk- 
avidität der Nieren — so scheinen uns die hier mitgeteilten Be¬ 
obachtungen über den Einfluß der Diuretica bis zu einem gewissen 
Grade für eine aktive Beteiligung der Nieren zu sprechen. 

Daß ein vermehrter Durchtritt von Kalk durch die Nieren bei 
Calcariurie erzwungen werden kann, wenn man in die Blutbahn 
Kalksalze einführt, glauben wir überzeugend bewiesen zu haben. 
Es scheint auf diesem Wege möglich zu sein Calcariurien im Sta¬ 
dium der Latenz aufzudecken, wenn der Harnkalk bereits normale 
Zahlen erreicht hat. Hier müssen noch weitere Untersuchungen 
darüber Sicherheit schaffen, ob sich unsere Beobachtungen für alle 
Calcariurien dieser Art verallgemeinern lassen. 

Die Untersuchungen über den Gesamtkalkstoffwechsel lieferten 
das bemerkenswerte Resultat, daß unsere Calcariuriker je nach 
dem Stadium der Krankheit sich hinsichtlich der Ca-Ausscheidung. 
verschieden verhalten. 

Zu dieser Frage ist zu bemerken, daß Umber über Unter¬ 
suchungen an einem Phosphaturiker berichtet, der bei Kalkzulage 
per os (Aqua calcis) Kalk retiniertq. Gegen diesen Versuch ist 
dann von Dünner eingewendet worden, daß* es sich in dem 
Umberseben Fall nicht um Calcariurie handelte, da die Ca-Werte 
des Harns die Norm nicht überstiegen. Umber sah sich augen¬ 
scheinlich deshalb veranlaßt, den Fall als Calcariurie aufzufassen, 
weil im. Vergleich zu einem normalen Kontrollfall der Quotient 
CaO: P 2 0 5 zugunsten des Ca verschoben war. Wir möchten dieser 
Deutung nicht ohne weiteres beipflichten, wofern es sich nicht 
etwa um einen in Ausheilung begriffenen Fall von Calcariurie 
handelte, also ein Stadium, wie es auch in den vorstehend be¬ 
schriebenen Fällen beobachtet wurde. 

Für unsere Fälle ließ sich in dieser Frage zeigen, daß bei lange 
fortgesetzter Untersuchung der gesamten Kalkausscheidung je nach 
dem Stadium ein entgegengesetztes Verhalten zutage tritt in der 
Weise, daß der Calcariuriker zunächst während der starken Ca- 
Ausscheidung durch die Nieren insgesamt mehr Kalk ausscheidet 
als der in gleicher Weise ernährte Gesunde, während er anderer¬ 
seits später, nachdem die renale C’a-Ausscheidung zur Norm zurück¬ 
gekehrt ist, in erheblicher Menge Kalk zurückhält und dies Ver¬ 
halten in gleicher Weise bei kalkreicher wie bei kalkarmer Nahrung 
zeigt. Auch hierin unterscheiden sich demnach unsere Beobach¬ 
tungen von denjenigen anderer Forscher (Tobl er, Soetbeen. 
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die eine kompensatorische Minderausscheidung durch den Darm bei 
hohen Harnkalkziffern beobachteten. 

Es sei noch darauf hingewiesen, wie eigenartig sich die Harne 
unserer Patienten bezüglich der Sedimentbildung und des Vor¬ 
handenseins einer Trübung verhielten. In den bisher vorliegenden 
Mitteilungen über Calcariurie wird das getrübte Aussehen des 
Harns als ein Kardinalsymptom beschrieben und gewissermaßen 
als notwendige Eigenschaft dieser Harne angesehen. Vom prak¬ 
tischen Standpunkt aus ist diese Neigung zur Sedimentbildnng 
auch sehr wesentlich, da sie die Vorbedingung zur Konkrement- 
bildung ist, wie auch andererseits die Trübung des Harns oft das 
einzige Symptom ist, das den Patienten, wie in unseren Fällen, 
auf sein Leiden aufmerksam macht. Da ist es nun beachtenswert, 
daß bei unseren beiden ersten Fällen schon ganz im Anfang, als 
noch außerordentlich hohe Ca-Mengen die Nieren passierten, an 
einzelnen Tagen die Bodensatzbildung fehlt und daß sogar der Harn 
an manchen Tagen völlig klar ist. 

Wir haben versucht, die Bedingungen ausfindig zu machen, 
unter denen Trübung und Sedimentbildung auftritt. Ein Parallelis¬ 
mus zwischen Kalkgehalt des Harns und Auftreten der Trübung 
besteht allerdings ganz allgemein insofern, als die Tendenz zur 
Bodensatzbildung allmählich mit der Abnahme der renalen Kalk¬ 
ausscheidung sich verringert und später völlig schwindet. 

Hiervon abgesehen bestellt kein striktes Parallellaufen zwischen 
Kalkwerten und Vorhandensein bzw. Intensität der Sedimentbildung. 
Vergleicht man die beiden Fälle W. H. und H. H. in ihrer ersten 
Periode miteinander, so zeigt sich, daß bei Pat. H. H. schon im 
Anfang, als sehr hohe Ca-Werte im Harn notiert werden (vgl. 
Tab. VI), häufiger die Harntrübung vermißt wird als in dem ent¬ 
sprechenden Zeitabschnitt mit den gleich hohen Kalkzahlen beim 
Pat. W. H. Die Ursache für dies verschiedene Verhalten liegt 
offenbar in der höheren Acidität des Harns bei H. H., die in der 
Hauptsache auf die höheren P 2 0 5 -Werte zurückzuführen ist. Letzteres 
ist mit der phosphorreichen Milch-Eier-Diät zu erklären. Dies führt 
somit zu dem scheinbar paradoxen Ergebnis, daß in unseren Fällen 
bei der genannten Diät, die im allgemeinen wegen ihres Kalk¬ 
reichtums bei der Calcariurie als kontraindiziert gilt, das Fehlen 
einer Harntrübung häufiger beobachtet wird, als bei einer Kost, 
die kalkarm und phosphorarm ist. Auf der anderen Seite sehen 
wir beim Pat. W. H. nach Natr.-bic.-Gaben eine massige Sediment¬ 
bildung auftreten, obwohl an diesen Tagen die Ca-Werte besonders 
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niedrig sind. Während also in diesem Fall die Alkaligaben die 
vermehrte Ca-Ausscheidung bessern, verschlechtern sie eines ihrer 
sinnfälligen Symptome, die Harntrübung. 

Aus unseren Untersuchungen geht übrigens, was bei dieser 
Gelegenheit besonders betont werden muß, mit Deutlichkeit hervor, 
wie in allen Fällen, wo die Möglichkeit einer vermehrten renalen 
Kalkaasscheidung besteht, exakte und fortlaufende Harnanalysen 
auch dort unerläßlich sind, wo das normale Aussehen des Harns zu 
der Annahme verleitet, daß eine Anomalie des Harnkalkgehaltes 
entweder überhaupt nicht besteht oder wieder geschwunden ist. 
Auch der dritte unserer Fälle ist hierfür eine beredte Illustration. 

Da somit das Auftreten bzw. Fehlen der Harntrübung bei der 
Calcariurie, soweit saure Harne in Betracht kommen, nicht mit 
dem Verhalten der der quantitativen. Analyse zugänglichen Mineral¬ 
bestandteile zu erklären ist, so wird man der Auffassung derjenigen 
Autoren (Lichtwitz u. a.) beistimmen müssen, die in der Frage 
ein Problem auf dem Gebiete der Kolloide erblicken. Hier hat die 
Forschung einzusetzen, um die mit der praktisch wichtigen Frage 
der Konkrementbildung eng zusammenhängende Erscheinungen dem 
Verständnis näher zu bringen. 

Von Bedeutung ist ferner das Verhalten unserer Fälle gegen¬ 
über dem Kalkgehalt der Nahrung. Man kann ohne weiteres 
behaupten, daß sie diesem gegenüber eine ausgesprochene Unab¬ 
hängigkeit zeigen. Das gilt sowohl für die absolute Menge des 
aosgeschiedenen Kalkes als auch für den klinischen Verlauf der 
Fälle im übrigen. Absichtlich wurden die beiden ersten Fälle in 
dieser Hinsicht verschiedenen Bedingungen unterworfen; dennoch 
ergab sich das gleiche Resultat: Der Umfang der renalen Ga-Aus¬ 
fuhr ist anfangs bei beiden der gleiche, obwohl der eine Fall (W. H.) 
kalkarm, der andere (H. H.) von vornherein kalkreich ernährt wird. 
Bei beiden wird die Tendenz zum fortschreitenden Sinken der 
Kalkwerte durch den Kalkgehalt der Nahrung nicht beeinflußt. 

Besonders zu beachten ist in dieser Beziehung das Verhalten 
des Falles W. H., bei dem nach anfänglich kalkarmer Kost der 
Übergang zu kalkreicher Nahrung nicht, wie man hätte erwarten 
können, ein Wiederansteigen der Harnkalkzitfern zu den früheren 
Werten zur Folge hatte. Und schließlich gehen in beiden Fällen 
die K&lkzahlen zur Norm zurück, obschon sie lange Zeit hindurch 
eine durch hohen Kalkgehalt ausgezeichnete Nahrung erhalten. 

Während demnach alimentäre Momente in diesem Sinne 
auf den Verlauf unserer Calcariurien keinen Einfluß ausüben, ist 
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auf der anderen Seite nicht zu verkennen, daß die Besserung der 
Harnanomalie Schritt hält mit der Hebung des allgemeinen Be¬ 
findens, des Ernährungszustandes sowie der Besserung der allge¬ 
meinen nervösen Erscheinungen. Wir halten es dabei nicht für 
ausgeschlossen, daß der erreichte normale Harnbefund nur insofern 
von Dauer ist, als die Patienten nicht wieder unter die früheren 
unhygienischen Verhältnisse gelangen, unter denen ein Rückfall 
der Calcariurie wohl denkbar erscheint. Wir möchten daher ver¬ 
meiden, von einer Heilung unserer Fälle zu sprechen, so lange wir 
nicht in der Lage sind, die Möglichkeit eines Rückfalles unter den 
angedeuteten Bedingungen für eine längere Zeitdauer auszuschließen. 

Zum Schluß sei noch mit einigen Worten die Frage erörtert, 
welche Stellung man den von uns beschriebenen Calcariurien unter 
den StoiFwechselerkrankungen anweisen soll, insbesondere, ob man 
sie als eine Krankheit sui generis zu betrachten hat oder nicht. 

Vermehrte renale Kalkausscheidung an sich berechtigt noch 
nicht ohne weiteres zur Annahme, daß es sich um ein besonderes 
Krankheitsbild handelt. Dies geht u. a. aus der früher erwähnten 
Beobachtung über vermehrte Kalkausscheidung bei diabetischer 
Acidose hervor, die zugleich zeigt, daß auch bei rein symptoma¬ 
tischen Calcariurien außerordentlich hohe Kalkwerte im Harn ge¬ 
funden werden (Gerhardt und Schlesinger fanden bei ihrem 
Diabetiker bis zu 1,182 pro Tag). Auch die oben genannten Fälle 
von Calcariurie bei Hyperacidität sowie bei Dickdarmerkrankungen 
dürften als sekundäre Calcariurie aufzufassen sein. Vielleicht ge¬ 
hört auch die von Dünner beschriebene Calcariurie bei Polyneu¬ 
ritis hierher. 

Demgegenüber zeigen unsere Fälle eine Reihe von Zügen, die 
ihnen, wie uns scheint, eine gewisse Sonderstellung unter den 
Calcariurien und damit den Charakter einer selbständigen Stoffwechsel¬ 
störung verleihen. Hierher gehört einerseits das Fehlen aller der¬ 
jenigen ursächlichen Momente, die die Stoffwechselstörung, wie in 
den oben genannten Krankheitsbildern, zu einer sekundären stempeln. 
Es wurde von lins wiederholt darauf hingewiesen, daß unsere Pa¬ 
tienten neben der Calcariurie und leichten nervösen Erscheinungen 
keinerlei andere Anomalien aufzuw-eisen hatten. Auf der anderen 
Seite sprechen verschiedene Momente für den konstitutionellen und 
selbständigen Charakter der Anomalie. Hier ist zunächst an das 
familiäre Auftreten der Erkrankung bei Geschwistern zu er¬ 
innern, wobei auf das in allen Einzelheiten absolut gleichartige 
Verhalten der Stoft'wechselstörung bei beiden Patienten besonders 
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hinzuweisen ist. Die wiederholt betonte Unabhängigkeit der Stott- 
wechselanoroalie von alimentären Einflüssen läßt sich ebenfalls für 
den Gedanken verwerten, daß es sich um ein endogenes Leiden 
handelt, das als selbständige Störung des Kalkstoffwechsels auf¬ 
zufassen ist. Nicht zuletzt ist in diesem Zusammenhang auf die 
Eigentümlichkeiten des Stoffwechsels unserer Fälle, abgesehen vom 
eigentlichen Kalkstoffwechsel, hinzuweisen, so auf das von den 
bisherigen Beobachtungen völlig abweichende Verhalten der Phos- 
l'hoisäure, der Acidität usw.; in ihrer Gesamtheit sprechen auch 
sie zweifellos für das Bestehen eines besonderen Krankheitsbildes. 

Weitere Untersuchungen müssen zeigen, inwieweit das von uns 
entworfene Bild allgemeine Gültigkeit besitzt. 
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Znr Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. 

Von 

Dr. H. Straub, 

Privatdozent. j 

Mit 14 Kurven.) ! 

) 

Auf klinische Erfahrungen vor allem gründet sich die lierr- ! 
sehende Lehre von der Dynamik der Herzklappenfehler. Die für 
die einzelnen Klappenfehler typischen Veränderungen an den ver¬ 
schiedenen Abschnitten des Herzens und des Kreislaufs wurden in 
Beziehungen gesetzt zu den scheinbar so einfach zu überblickenden 
mechanischen Folgen der bestehenden Ventilstörung. Bei dem Ver- [ 
such, auf diesem Wege das Problem zu erschöpfen, ergaben sich ;■ 
jedoch beträchtliche Schwierigkeiten. Diese sind vor allem dadurch 
bedingt, daß das auf klinischen Beobachtungen ruhende Tatsachen¬ 
material ein vielfach unsicheres und unvollständiges ist. Der im 
wesentlichen flächenhaften Betrachtungsweise de* Perkussion nnd 
Röntgenuntersuchung sind die in allen 3 Dimensionen des Raums 
sich abspielenden Volumverschiebungen der Herzhöhlen nur sehr 
unvollständig zugänglich. Auch die Möglichkeiten zur Bestimmung 
des Druckablaufs in den verschiedenen Herzabschnitten sind recht | 
beschränkt. Zwar der Gipfelteil des systolischen Druckablaufs in j 
der linken Kammer läßt sich aus der graphischen und sphygmo- j 
manometrischen Darstellung des an möglichst zentraler Stelle unter¬ 
suchten Arterienpulses in erster Annäherung bestimmen. Zwar 
sind vielversprechende Anfänge gemacht, aus dem Venendruck und 
Venenpuls Schlüsse auf den Druckablauf im rechten Vorhof zu 
ziehen. Aber über die wichtigen Druckverhältnisse am Anfang 
und Ende des kleinen Kreislaufs und in den angrenzenden Herz¬ 
teilen gibt uns keine klinische Methode Aufschluß. Nur aus den 
Folgen für die Blutverteilung lassen sich vorsichtige Schlüsse über 
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Druckänderungen ziehen. Ja, gerade diese letzte Möglichkeit, aus 
Störungen der Blut Verteilung die Wirkung der Pumparbeit des 
Herzens abzuleiten, ist bei beginnenden Störungen eine recht un¬ 
sichere. So leicht es ist, das ausgebildete Krankheitsbild kardialer 
Stauung bei Versagen des rechten Herzens zu erkennen, so un¬ 
sicher sind unsere Feststellungen über die für die Analyse der 
Funktion des linken Herzens bedeutungsvolle Frage nach dem 
Blutgehalte der Lungen. 

Die klinische Diagnose eines Klappenfehlers ruht auf dem 
Machweis von Geräuschen, von Dilatation und Hypertrophie einzelner 
Herzabschnitte. Ein Geräusch, das uns über Ort und Richtung eines 
pathologischen Blutstroms belehrt, ist ein wertvolles Hilfsmittel zur 
Diagnose der Art der vorliegenden Störung. So lehrt uns die 
Behorchung die erste und wichtigste Folge eines Klappenfehlers, 
die Störung in der Blutströmung, erkennen. Als zweite, wichtige 
Folge des Ventildefekts erkennen wir die Erweiterung bestimmter 
Herzabschnitte. Die Hypertrophie ist keine unmittelbare Folge des 
Defekts, sondern ein Reaktionsvorgang des Organismus. Aus ihrem 
Auftreten pflegen wir den Schluß zu ziehen, daß der hypertrophierte 
Herzabschnitt dauernde Mehrarbeit leisten muß. Für die Theorie 
der Klappenfehler folgerte Traube aus klinischer Erfahrung, daß 
— abgesehen von den Verhältnissen bei der Mitralinsufficienz — 
der vor dem Orte der Läsion liegende Herzabschnitt dilatiere und 
hypertrophiere. Erhebliche Änderung erfuhr diese Anschauung 
durch B. Lewy (16) und durch Romberg (22), die den Stand¬ 
punkt vertreten, daß klinisch Stenosen zu reiner Hypertrophie. 
Insufficienzen der Klappen zu Hypertrophie und Dilatation führen. 

Wesentliche Förderung fand die Erforschung der Dynamik 
der Klappenfehler durch die pathologische Anatomie. Inspektion, 
Messungen und namentlich Herzwägungen nach der Müller’sehen 
Methode haben unsere Vorstellungen von dem Grade von Dilatation 
und Hypertrophie auf viel genauere zahlenmäßige Grundlagen ge¬ 
stellt. Aber noch viel mehr als die klinische stellt uns die patho¬ 
logisch-anatomische Untersuchung vor Endzustände, in denen die 
primären Folgen des Klappenfehlers weitgehend durch sekundäre 
Beaktionen des Organismus verdeckt werden, deren Zustande¬ 
kommen theoretischem Verständnis große Schwierigkeiten bereitet. 
Mikroskopische Untersuchungen haben darüber hinaus gezeigt, daß 
das Schicksal Klappenfehlerkranker nicht so sehr von Art und 
Grad des Fehlers, als von komplizierenden Veränderungen des Herz¬ 
muskels abhängt (Krehl 14 und Romberg 20). Reine unkompli- 
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zierte Folgen einer akut auftretenden Klappenstörung haben wir 
also im Leben so gut wie niemals vor uns. 

Das Bedürfnis, das durch Ineinandergreifen zahlreicher wenig 
übersichtlicher Faktoren verwickelte klinische Bild in seine Einzel¬ 
komponenten zu zerlegen und so dem Verständnis näher zu bringen, 
hat zu einer mehr theoretischen Inangriffnahme des Problems 
geführt. Die mathematische Betrachtungsweise B. Lewys (16 
und das Studium von Kreislaufmodellen (v. Basch 1, Moritz 18 
hat wesentlich zur Vertiefung unserer Kenntnisse beigetragen. Die 
Beziehungen zu dem klinisch beobachteten Geschehen im lebenden 
Körper konnten weitgehend hergestellt werden. 

Die letzte Klärung des Problems zu bringen ist der Tier¬ 
versuch berufen. Die der Verwertung klinischer Befunde entgegen- 
stehende Vieldeutigkeit der Zusammenhänge bietet zwar auch hier 
erhebliche Schwierigkeiten, die aber nicht unüberwindlich sind. 
Wenn der schon frühzeitig beschrittene Weg experimenteller For¬ 
schung bisher noch nicht zu eindeutigen Resultaten geführt hat. 
so lag dies an methodischen Schwierigkeiten. Die Technik, die 
die Analyse der Dynamik des unter physiologischen Bedingungen 
arbeitenden Säugetierherzens gefördert hat, sollte auch für die 
Pathologie neue und eindeutige Ergebnisse liefern. 

Um aber von vornherein die für die Pathologie so besonders 
wichtigen Beziehungen zur Klinik herzustellen, erscheint es not¬ 
wendig, die Definition einiger durch klinische Erfordernisse mehr 
als durch theoretische Erwägungen geschaffenen Begriffe so zu 
formulieren, daß ihre Bedeutung, ihre Berechtigung und ihr Geltungs¬ 
bereich experimenteller Forschung zugänglich wird. 

Kompensation. 

Alltägliche Erfahrungen belehren uns darüber, daß Klappen¬ 
fehlerkranke imstande sein können, Leistungen zu vollbringen, die 
denen Gesunder nicht wesentlich nachstehen. Genügt das kranke 
Herz solch weitgehenden Anforderungen, so bezeichnet man den 
Klappenfehler als kompensiert. Von relativer Kompensation spricht 
man auch dann, wenn das Herz zwar großen Anforderungen nicht 
gewachsen ist, aber doch bei Vermeidung excessiver Ansprüche ein 
Leben ohne Störungen gewährleistet. Dem entspricht die experi¬ 
mentelle Erfahrung, daß bei akut gesetzten Klappenstörungen sich 
alsbald ein Blutkreislauf einstellen kann, der sich von dem nor¬ 
malen nicht wesentlich unterscheidet. Es ist jedoch selbstverständ¬ 
lich, daß auch bei völliger Kompensation die alten Verhältnisse 
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nicht einfach sich wiederhergestellt haben, sondern daß eine tief¬ 
greifende Änderung in den Arbeitsbedingungen des Herzens ein¬ 
getreten ist. Die wichtigste klinische Frage ist denn auch die 
nach der Quelle und der Mechanik der Kompensation. Eine experi¬ 
mentelle Untersuchung, die diese Frage beantworten soll, hat dem¬ 
nach die Veränderungen der Dynamik des Herzens unter dem Einfluß 
des Klappenfehlers aufzuklären und mit der Dynamik des unter 
normalen Bedingungen arbeitenden Herzens in Beziehung zu setzen. 
Als Mittel der Analyse dient die Feststellung von Druck und Volum 
der verschiedenen Herz- und Kreislaufabschnitte. Auf diesem Wege 
muß sich ermitteln lassen, welche Veränderungen der Blutstrom 
bei kompensierten Klappenfehlern gegenüber der Norm erlitten hat 
und durch welche Mittel das Herz seine Arbeit so einstellen konnte, 
daß es seine Aufgabe in befriedigender Weise erfüllt. 

Als kompensiert ist ein Klappenfehler zu bezeichnen, wenn 
die Versorgung sämtlicher Organe unter normalem arteriellem 
Mitteldruck mit der genügenden Menge zureichend arterialisierten 
Blutes gewährleistet wird. Der arterielle Mitteldruck ist weit¬ 
gehend abhängig von vasomotorischen Einflüssen, die zur kompen¬ 
satorischen Erhaltung des Mitteldrucks herangezogen werden können. 
Die wesentliche Aufgabe des Klappenfehlerherzens selbst bleibt 
also die Aufrechterhaltung des Zeitvolums. Wovon hängt dies ab? 
Wir wissen, daß der intakte Herzmuskel dasselbe Zeitvolumen im 
großen Kreislauf innerhalb weiter Grenzen aufrecht erhält im 
wesentlichen unabhängig von Frequenz und arteriellem Widerstand 
(Starling u. Knowlton 30, Starling u. Markwalder 32). 
Der Faktor, der fast ausschließlich das Zeitvolumen bestimmt, ist 
der venöse Zufluß, der abhängt von Querschnitt und Druckgefälle 
in den Venen (39). Kompensiert wäre demnach ein Klappenfehler, 
der den venösen Zufluß nicht nennenswert erschwert. An diesem 
Punkte der Überlegungen vermittelt demnach das Experiment den 
Zusammenhang zwischen Theorie und Klinik, denn klinisch erkennen 
wir die Dekompensation vor allem an venöser Stauung. Tritt als 
Folge eines Klappenfehlers Drucksteigerung in den Vorhöfen auf, 
so ist dies Ereignis mit Kompensation nur so lange verträglich, als 
das Druckgefälle im zuführenden venösen System erhalten bleiben 
kann. Jede Drucksteigerung in den Vorhöfen trägt demnach den 
Keim der Dekompensation im strengsten Sinne des Wortes in sich. 
Denn die durch Drucksteigerung in den Vorhöfen entstehende 
Verminderung des Zeitvolumens kann nur kompensiert werden durch 
extrakardiale Faktoren, die durch Erhöhung des Drucks im Venen- 
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System oder durch Erweiterung der Strombahn im Zufiußgebiet den 
alten Zufluß wiederherstellen. Die experimentellen Forschungen der 
letzten Jahre haben immer zwingender zu der Annahme geführt, 
daß solche regulatorische Vorrichtungen im Venensystem bestehen, 
ohne daß jedoch über ihre Natur bisher irgend etwas bekannt wäre. 

Da wir nun sehen werden, daß die direkte Folge jeden Klappen¬ 
fehlers eine Drucksteigerung im Vorhofsgebiet ist, so kann nach 
dem Gesagten eine vollständige Kompensation im Sinne restloser 
Aufrechterhaltung des Zeitvolumens nur unter Inanspruchnahme 
extrakardialer Faktoren erreicht werden. Schalten w'ir, um eine 
eindeutige Analyse zu ermöglichen, die Kompensationsvorrichtungen 
des großen Kreislaufs durch Verwendung des Herz-Lungenpräparates 
aus, so kann eine vollkommene Kompensation eines Klappenfehlers ' 
im bisherigen Sinne überhaupt nich erreicht werden, sobald der j 
Klappenfehler zu Drucksteigerung im rechten Vorhof führt. Bei ; 
Drucksteigerungen im linken Vorhof freilich könnten auch am Herz- 
Lungenpräparat Kompensationseinrichtungen eingreifen, die den 
Druck in den Lungenvenen hochhalten. Klinische Erfahrung spricht 
für die Wahrscheinlichkeit, daß eine solche kompensatoriche Druck- , 
Steigerung durch Mehrarbeit des rechten Herzens erreicht werden 
könne. Ob dem so ist und wie diese Mehrarbeit des rechten Herzens . 
zustande kommt, bedarf jedoch experimenteller Klärung. j 

Berücksichtigt man die eben auseinandergesetzten Verhältnisse 
bezüglich des rechten Vorhofs, so sieht man, daß sich eine scharfe 
Grenze zwischen Kompensation und Dekompensation aus dem Zeit¬ 
volumen nicht ziehen läßt, sobald mit dem Wesen des Klappen¬ 
fehlers eine Drucksteigerung im Vorhofgebiet verbunden ist. Zieht 
man sich aber auf die Definition zurück, daß ein Klappenfehler 
dekompensiert ist. wenn sich Herzinsufficienz nachweisen läßt, so 
bleibt man in der alten Schwierigkeit hängen, die sich früher bei 
der Definition der Herzinsufficienz ergeben hatte. Schram (25) glaubt I 
eine scharfe Grenze der lnsufficienz bei Erhöhung des arteriellen j 

Widerstandes durch den Moment bestimmen zu können, in dem das j 

Zeitvolumen abnimmt, er definiert also die Grenze der Sufficienz iden¬ 
tisch mit der oben gegebenen Grenzbestimmung der Kompensation. Zu 
der Annahme, durch Beobachtung des Zeitvolums eine scharfe Grenze 
finden zu können, kommt er durch die, wie ich zeigen konnte (38, 42'. 
irrtümliche Meinung, daß der diastolische Druck im linken Ventrikel 
und der Mitteldruck im linken Vorhot bei Erhöhung des arteriellen 
Widerstandes zunächst konstant bleibe und daß Steigen dieser Druck- 
werte eine Stauungserscheinung sei, die gleichzeitig auftrete mit 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. 


161 


Abnahme des Zeitvolumens und starker Zunahme des diastolischen 
Veutrikelvolumens (25, S. 132/133). Im Gegensatz zu dieser Annahme 
steigen aber der diastolische Ventrikeldruck und der Vorhofdruck 
bei Erhöhung des arteriellen Widerstandes von allem Anfang an 
und diesem Steigen des diastolischen Drucks entspricht die Zu¬ 
nahme des diastolischen Ventrikelvolums (38, 42). Auch der Mo¬ 
ment. in dem das Schlagvolumen abnimmt, läßt sich aus Schranrs 
Beobachtungen nicht genau bestimmen, weil seine Stromuhr das 
durch die Kranzgefäße strömende Blut, also einen erheblichen Bruch¬ 
teil des Schlagvolumens, nicht mißt. Mathematisch richtig ist die 
Festsetzung, daß die Grenze der Sufficienz überschritten wird zu¬ 
gleich mit dem Maximum der äußeren Arbeit, dem Maximum des 

ti 

Integrals A = / PVdt. Daß das Maximum der äußeren Arbeit 

to 

zeitlich nahe zusammenfällt mit dem Maximum des erreichbaren 
Ventrikeldrucks, also mit dem Übertreten der Schar der Ventrikel¬ 
druckkurven aus dem ersten in den zweiten Teil der* Kurvenschar 
(38. S. 559 ff.), ergibt sich aus meinen früheren Untersuchungen. D 
Praktisch ergibt sich so eine fast absolut scharfe Grenze, weil aus 
den (1. c. S. 561) angeführten Gründen in wenigen Pulsen im Be¬ 
reich der so definierten Grenze das ganze Gebiet durchschritten 
werden muß, dessen Überschreitung sichere Insufficienz bedeutet. 
Die genauen Beziehungen der Lage des Maximums der äußeren 
Arbeit zum Maximum des Drucks haben sich mangels genügend 
genauer Volumkurven bisher nicht bestimmen lassen. 

In der Erwartung, daß eine genaue Definition der Insufficienz 
durch bessere Darstellung der Druck-Volumkurven möglich sein 
wird, könnte man versuchen, den Begriff der Kompensation dahin 
zu formulieren, daß ein Klappenfehler kompensiert ist, wenn kein 
Herzabschnitt insnfficient ist, oder unter Verwendung der vor¬ 
läufigen Definition der Sufficienzgrenze, daß ein Klappenfehler 
kompensiert ist, wenn die Druckkurven sämtlicher Herzabschnitte 
ini ersten Teil der Kurvenschar verlaufen. Aber auch diese Defini¬ 
tion träfe sicher nicht zu, denn theoretisch und nach klinischen 
Erfahrungen ist ein befriedigender Kreislauf bei stark gedehnten. 

li Als ersten Teil der Kurvenschar bezeichnet man mit Frauk diejenigen 
1‘ruckkurven, die erhalten werden bei wachsender Anfangsfiillung bis zu der 
Füllung, bei der der systolische Druck sein Maximum erreicht. Mit weiterer Ver¬ 
heerung der Anfangsfüllung gebt man in den zweiten Teil der Kurvenschar 
über, in dem die Steilheit des Druckanstiegs wieder abnimmt, das Druckmaximum 
sinkt und der ganze Kurven verlauf sich verbreitert und verflacht. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 122. Bd. 11 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



162 


Straub 


wahrscheinlich also insufficienten Vorhöfen nicht durchaus unmög¬ 
lich. Die Möglichkeit einer Kompensation bei insufficienter Vor- 
liofstätigkeit darf demnach nicht schon durch die Definition aus¬ 
geschlossen werden. 

Das praktisch Beste wird es also sein, vorläufig auf die 
scharfe Bestimmung des Momentes eintretender Dekompensation 
zu verzichten und unter Rückkehr zu der ursprünglichen Definition 
einen Klappenfehler dann als kompensiert zu bezeichnen, wenn das 
Zeitvolumen unter billiger Berücksichtigung des Druckablaufs in 
den Vorhöfen aufrecht erhalten wird. Daß eine solche Begriffs¬ 
bestimmung keinen allzu großen Spielraum läßt, daß sie also prak¬ 
tisch brauchbar ist, lehrt die Betrachtung der Dehnungskurve der 
diastolischen Minima. Diese ist zwar in ihrem genauen Verlauf 
für das Säugetierherz noch nicht bekannt, wird sich aber kaum sehr 
wesentlich unterscheiden von der von 0. Frank für das Frosch¬ 
herz bestimmten analogen Kurve (7). Die ältere Auffassung über 
den Verlauf dieser Kurve, der sich auch Schram (25, S. 157) noch 
anschließt, drückt sich aus in dem Satz, daß das Herz die wunder¬ 
bare Eigenschaft besitze, seine diastolische Erweiterung der jedes¬ 
maligen Füllung anzupassen, so daß eine Zunahme der Wand¬ 
spannung nicht eintritt. Genaue Messungen mit verbesserter Technik 
haben nun freilich gezeigt (38, 42), daß mit vermehrter Füllung 
von allem Anfang an auch der diastolische Druck steigt. Aber 
in dem Sinne, in dem der Satz ursprünglich von Romberg und 
Hasenfeld (21) aufgestellt w r urde, ist er auch heute noch zu¬ 
treffend. Er besagt nämlich, zumal wenn wir ihn mit den Er¬ 
gebnissen der neueren Untersuchungen zusammen verwerten, daß 
zunächst bei noch geringer diastolischer Füllung starke Zunahme 
der Füllung nur einen verhältnismäßig geringen Druckzuwachs 
bedingt, daß aber, w-enn die Füllung, bzw. der systolische Rück¬ 
stand, groß ist, mäßige Zunahme der Füllung starke Steigerung des 
diastolischen Drucks bedingt. Mit anderen Worten, die Dehnungs¬ 
kurve der Minima erhebt sich zunächst nur langsam von der 
Abscisse, dann aber zu dieser konvex mit zunehmender Füllung 
bald steil ansteigend. Aufrechterhaltung des venösen Zuflusses, 
Kompensation des Klappenfehlers w'ird nun überschritten in der 
verhältnismäßig schmalen Zone dieser Dehnungskurve der Minima, 
in der sie sich aus der der Abscisse mehr parallelen Richtung 
steil erhebt. Das ist ja auch der Moment, der den Übertritt der 
Druckkurve der Kammer aus dem ersten in den zweiten Teil der- 
Kurvenschar bringt. 
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Bei unserer Begriffsbestimmung der Kompensation sind wir 
davon ausgegangen, daß die Aufrechterhaltung des Schlagvolums 
bei unbeschädigten Klappen innerhalb weiter Grenzen unabhängig 
ist von Frequenz und arteriellem Widerstand. Dieser Satz, der 
für das normale Herz schon seine Grenzen hat (39), ist für das 
Klappenfehlerherz sicher nicht ebenso gültig. Einer Untersuchung 
über die Kompensationsmöglichkeiten des Klappenfehlerherzens er¬ 
wachsen dadurch neue Aufgaben. Zunächst muß untersucht werden, 
ob das Klappenfehlerherz bei steigendem Widerstand sein Schlag- 
volamen bis zur selben Höhe des arteriellen Widerstandes auf¬ 
recht erhält wie das gesunde, oder ob es früher versagt. Sodann 
aber wissen wir mit Sicherheit, daß die Frequenz und noch mehr 
die Beziehung der Dauer von Systole und Diastole für die Funk¬ 
tion des Klappenfehlerherzens von großer Bedeutung ist (B. L e wy 16). 
Frequenzänderung ist also für das Klappenfehlerherz ein kompen¬ 
satorischer Faktor. Diese theoretische Erkenntnis in ihrer Wirkungs¬ 
weise zu prüfen, ist eine weitere dankbare Aufgabe experimenteller 
Forschung. 

Überlegen wir uns überhaupt, welche Mittel zur Kompensation 
dem Herzen zur Verfügung stehen, so nennt uns die Klinik neben 
der Änderung der Frequenz Vergrößerung des Schlagvolumens. 
Inanspruchnahme der Reservekraft, Hypertrophie und Dilatation. 
Auch die Bedeutung dieser Faktoren ist demnach zu analysieren. 

Reservekraft. 

Nach künstlicher Erzeugung verschiedenartiger Klappenfehler 
fand 0. Rosenbaeh (23) den arteriellen Druck nicht nennens¬ 
wert gesunken. Da also diese Kompensation nicht erst mit Au f- 
treten einer Hypertrophie der Muskulatur erzielt wird, zog Rosen - 
bach den Schluß, daß einer plötzlichen Mehrforderung an Arbeit 
durch andere Einrichtungen begegnet werden müsse. „Diese sind 
Inder Tat vorhanden; denn es ist bekannt, daß jedes muskulöse 
Organ einer bei weitem größeren Kraftentwicklung, einer Arbeits¬ 
leistung, fähig ist, die die normale um das mehrfache übertreffen 
kann. Dieser Reservevorrat, um teleologisch zu reden, ist nötig, 
um den in bezug auf Quantität so variablen Anforderungen, welche 
an ein Organ gestellt werden, nachkommen zu können .... Den 
plötzlich erhöhten Widerständen entspricht eine bis zu gewissen 
Grenzen proportionale Mehrarbeit des Herzens, welche von den 
disponiblen Beständen geleistet wird.“ Die Möglichkeit des so¬ 
fortigen Eintretens einer Kompensation sieht dementsprechend 
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Kosenbach durch die Wirkung der latenten Reservekräfte des 
Herzmuskels gegeben. In dieser Fassung hat die Existenz einer 
Reservekraft nichts Geheimnisvolles, sie ist auch nichts, was dem 
Herzmuskel allein zukommt. Vielmehr wird ausdrücklich aus¬ 
gesprochen, daß die Reservekraft eine Eigenschaft sei, die jedem 
muskulösen Organ zukomme. Später freilich hat die Existenz dieser 
Reservekraft dem Verständnis große Schwierigkeiten bereitet, weil 
sie kaum in Einklang zu bringen schien mit einer anderen Eigen¬ 
schaft des Herzmuskels, die unter dem Namen Alles-oder-Nickts- 
Gesetz bekannt ist. Nahm man an, daß der Herzmuskel auf 
einen wirksamen Reiz mit einer den ganzen im Reizaugenblick 
vorhandenen Kontraktilitätsvorrat erschöpfenden Zuckung antworte, 
so war die Quelle dieser Reservekraft nicht zu verstehen. Seitdem 
man aber weiß, daß dies Gesetz nur in dem Sinne Geltung hat. 
daß die Zuckung nicht von der Reizstärke abhängt, sondern von 
anderen Bedingungen, die den Muskel im Augenblick seines An¬ 
sprechens beeinflussen (39), seitdem damit ein wesentlicher Unter¬ 
schied gegenüber dem Verhalten des Skelettmuskels weggefallen 
ist, seitdem hat die Existenz einer Reservekraft ihr Geheimnis 
verloren. Die Reservekraft beruht auf den Zuckungsgesetzen, auf 
der durch Veränderung der Arbeitsbedingungen bewirkten ver¬ 
mehrten Anfangsspannung und Anfangsfüllung. Ein objektives Maß 
der Reservekraft gewinnen wir durch Bestimmung der Lage, die 
die Druckvolumkurve des Herzens unter den augenblicklichen 
Arbeitsbedingungen einnimmt in Beziehung zu der Dehnungskurve 
der Maxima und Minima. Je weiter entfernt die augenblickliche 
Zuckungskurve ist von derjenigen Zuckung, bei der das Maximum 
an äußerer Arbeit geleistet werden kann, desto größer ist die 
Reservekraft des betreffenden Herzens. Die von Moritz (19 
gegebene Definition der Reservekraft unterscheidet sich von den 
hier vertretenen Anschauungen nur dadurch, daß Moritz an Stelle 
des Maximums der äußeren Arbeit das absolute isometrische Span¬ 
nungsmaximum setzt. Da bei der isometrischen Zuckung die außeie 
Arbeit auf 0 gesunken ist, scheint obige Begriffsbestimmung für die 
Dynamik des Herzens im Kreislauf geeigneter, wenngleich kom¬ 
plizierter. Der Gedanke, daß die Herkunft der Reservekraft analog 
dem Verhalten des Skelettmuskels auch beim Herzen in der Anfangs¬ 
spannung begründet ist, ist wohl erstmals von v. Frey (9) aus¬ 
gesprochen worden. Die später ausgeführten Untersuchungen am 
Säugetierherzen (38) haben seine diesbezüglichen Anschauungen 
vollkommen bestätigt. 
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Die verfügbare Reservekraft, d. h. das Mehr an äußerer 
Arbeit, das aus dem Muskel gegenüber der augenblicklich ge¬ 
leisteten Arbeit herausgeholt werden kann, kann verwendet werden 
zur Überwindung vermehrten Widerstandes oder zur Bewältigung 
größerer Schlagvolumina. Beide Möglichkeiten kommen für die 
Kompensation eines Klappenfehlers in Frage. Je nach der Art 
der Mehranforderung, d. h. je nacli der Form des Zuckungsablaufs, 
den geänderte Arbeitsbedingungen dem Herzmuskel vorschreiben, 
je nach Veränderung der Form und Lage der Druck-Volumkurve, 
wird die verfügbare Reservekraft mehr oder weniger rasch über¬ 
schritten werden. Kompensation allein durch Inanspruchnahme der 
Reservekraft ist also bei Klappenfehlern um so länger möglich, je 
mehr Reservekraft dem betroffenen Herzabschnitt zur Verfügung 
steht und je weniger von der verfügbaren Reservekraft durch das 
Wesen des Klappenfehlers in Anspruch genommen wird. Die Frage 
nach der Kompensationsmöglichkeit eines Klappenfehlers durch 
Reservekraft gipfelt also in der Feststellung, in welchem Grade 
durch den Klappenfehler die Anfangsfüllung und Anfangsspannung 
erhöht wird. 


Hy perlrop hie. 

Der Herzmuskel wie jeder quergestreifte Muskel bewältigt 
dauernde Mehrarbeit durch Vermehrung seiner Muskelmasse, durch 
Hypertrophie. Die Quelle der Hypertrophie sehen wir also mit 
Rosenbach (23) in einer dauernden Mehrleistung des Herzens, 
mit v. Frey (9) in dauernder Arbeit unter vermehrter Anfangs¬ 
spannung. Stets hypertrophieren nur die Herzabschnitte, welche 
vermehrte Arbeit leisten. Ein nicht vermehrt tätiger Herzteil 
nimmt an der Hypertrophie nicht teil, etwa durch Mithypertrophie 
«der durch erhöhte Zufuhr von Nährmaterial (Romberg 22). 
Darüber, daß die Mehrarbeit das primäre, die Hypertrophie die 
Folge der Mehrarbeit sei, sind fast alle Autoren einig. Nur I). Ger¬ 
hardt’(10) stellt sich auf Grund von Versuchen über die Hyper¬ 
trophie des rechten Ventrikels bei Mitralstenose auf den Stand¬ 
punkt, daß der rechte Ventrikel bei diesem Klappenfehler auch dann, 
wenn Mehrarbeit von ihm nicht gefordert werde, oder jedenfalls 
über das Maß der geforderten Mehrarbeit hinaus, sozusagen zweck- 
bewußt hypertrophieren könne in der Absicht, durch Mehrarbeit 
den Klappenfehler zu kompensieren. Er sieht also in diesem Falle 
•n der Hypertrophie das primäre, die Mehrarbeit betrachtet er als 
die Folge der Hypertrophie. Für solche primäre, teleologische 
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Hypertrophie glaubt Gerhardt im Anschluß an Ausführungen 
v. Basch’s den Ausdruck kompensatorische Hypertrophie reser¬ 
vieren zu sollen. Bei seinen Ansführungen über diesen Klappen¬ 
fehler zieht Gerhardt die Möglichkeit einer selbständigen Regu¬ 
lation des Blutzuflusses zum rechten Herzen im Gebiet des Venen¬ 
systems nicht in Betracht und meint deshalb, das Auftreten einer 
Mitralstenose müsse wie im Kreislaufmodell Moritz’ durch Ver¬ 
minderung des venösen Zuflusses das Schlagvolumen des rechten 
Ventrikels herabsetzen. Die in diesem Sinne nicht kompensierte 
Mitralstenose scheint deshalb Gerhard t wegen der Verminderung 
des Schlagvolumens trotz der Drucksteigerung in der Pulinonal- 
arterie keinen Anlaß zu Mehrarbeit und somit auch nicht zu Hyper¬ 
trophie des rechten Ventrikels zu geben. Ob diese am Kreislauf¬ 
modell gewonnenen Vorstellungen im Leben Geltung haben, bleihr 
trotz der diesbezüglichen Versuche Gerhardt’s eine otfene Frage. 
Diese Frage nach der Quelle der Hypertrophie kann auch durch 
Experimente, die nur die momentanen Folgen eines Klappenfehlers 
berücksichtigen, beantwortet werden. Sie ist beantwortet, wenn 
wir erfahren, ob, in welcher Form und an welchen Herzabschnitten 
durch einen Klappenfehler Mehrarbeit gefordert wird. 

Im Experiment, das nur die sofortigen Folgen des Klappen¬ 
fehlers berücksichtigt, kann aber eine zweite ebenso wichtige Frage 
nicht beantwortet werden, die Frage nach der kompensatorischen 
Wirkung der Hypertrophie, d. h. die Frage nach der Dynamik des 
hypertrophischen Herzens in ihren Beziehungen zu der des normalen. 
Wir haben gesagt, daß dem normalen Herzen, das unter Ruhe- 
bedingungen arbeitet, eine bestimmte Reservekraft zur Verfügung 
steht zur Bewältigung von Mehranforderungen, - die durch Ver¬ 
größerung des Schlagvolumens oder durch Erhöhung des Wider¬ 
standes gestellt werden können. Bei Auftreten eines Klappenfehler.-, 
wird ein Teil dieser Reservekraft in Anspruch genommen zur 
Leistung der Mehrarbeit, die die Ventilstörung bedingt. Der zur 
Bewältigung von Mehrforderungen seitens des Kreislaufs zur Ver¬ 
fügung stehende Rest der Reservekraft ist also zunächst kleiner 
als vor Auftreten des Klappenfehlers, die Akkomodationsbreite de> 
Klappenfehlerherzens geringer als die des normalen. Die Unter¬ 
suchungen von Romberg und Hasenfeld (21) haben nun fin¬ 
den hypertrophischen linken Ventrikel des Aorteninsufficienzherzens 
nachgewiesen, daß durch die Hypertrophie die Gesamtkraft des 
Herzens soweit gesteigert wird, daß wieder dieselbe Reservekraft 
zur Verfügung steht. Das bedeutet, daß durch die Hypertrophie 
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eine Änderung der Dehuungskurven eingetreten sein muß. Diese 
Änderung könnte darin bestehen, daß zwar die Zuckung unter 
Kuhebedingungen ebenso verläuft wie vor Eintritt der Hypertrophie, 
daß also von derselben Anfangsspannung ausgehend derselbe End¬ 
druck erreicht wird. Es wäre dann nur der weitere Verlauf der 
Dehnungskurven in der Weise verschieden, daß der Übertritt in 
den zweiten Teil der Kurvenschar bei höherer Anfangsspannung 
erfolgte als vor Eintreten der Hypertrophie. Oder aber durch die 
Hypertrophie könnte auch die Zuckung unter Ruhebedingungen 
geändert sein in der Weise, daß die Anfangsspannung, die zur Er¬ 
reichung eines bestimmten Druckmaximums notwendig ist, niedriger 
wird, oder, was dasselbe bedeutet, daß von derselben Anfang.s- 
spannung aus ein höheres Druckmaximum erreicht wird, daß also 
durch die Hypertrophie schließlich zur Erzeugung derselben End¬ 
leistung fiir den Kreislauf ungefähr derselbe diastolische Druckwert 
wiederhergestellt würde wie vor Auftreten des Klappenfehlers. 
Dann würde die Hypertrophie wahrhaft kompensatorisch wirken, 
indem die dynamischen Verhältnisse des Kreislaufs sich in hohem 
Grade der Norm nähern würden. Gegen diese Vermutung spricht 
freilich die Feststellung von Hasenfeld und Romberg, daß 
bei Aorteninsufficienz durch Eintritt der Hypertrophie die diastolische 
Erweiterungsfähigkeit gelitten habe. Da diese Erweiterungsfähig¬ 
keit von der Dehnungskurve der Minima bestimmt wird, kann die 
Dehnungskurve der Minima des hypertrophischen Ventrikels nicht 
wohl ebenso verlaufen wie die des normalen Ventrikels bei intakten 
Klappen. Zur Bestimmung der genauen Lagebezieliungen. die erst 
die Bedeutung der Hypertrophie als kompensatorischen Faktors 
klarstellen können, sind weitere Untersuchungen nötig. 

Dilatation. 

Die Schwierigkeit, den klinisch gangbaren und scheinbar so 
leicht verständlichen Begriff der Dilatation mit dynamischen Vor¬ 
stellungen in Einklang zu bringen, liegt in dem Umstand, daß er 
für ganz verschiedene Zustände gebraucht wird, deren Unter¬ 
scheidung zwar theoretisch leicht, praktisch aber oft fast unlösbar 
schwierig ist. A. Schott (24) hat darauf hingewiesen, daß be¬ 
stimmte Formen von Dilatation notwendig zum Bilde eines Herz¬ 
fehlers gehören, daß sie ein integrierendes Glied der Kompensation 
bilden, das die Behandlung weder beseitigen kann noch will. Von 
dieser Dilatation, die Schott als kompensatorische bezeichnet, 
unterscheidet er die Stauungsdilatation. die er als die notwendige 
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Folge der unvollständigen systolischen Entleerung betrachtet, be¬ 
dingt durch Störung der Muskelkraft. Schott unterscheidet die 
beiden Formen also nach dem klinischen Bild, nämlich nach Ätio¬ 
logie und Prognose, er sagt aber nicht, worin der Unterschied des 
augenblicklichen Zustandsbildes besteht Lange vor Schott hat 
Rosenbach (23) schon die beiden Arten von Dilatation in einer 
Weise unterschieden, die auch theoretisch faßbar ist. Er weist 
darauf hin, daß die infolge eines Klappenfehlers primär auftretende 
Dilatation sich doch wesentlich unterscheide von dem pathologischen 
Zustand, den man sonst als Dilatation zu bezeichnen pflegt. Während 
diese letztere (die Stauungsdilatation von Schott) einer dauernden 
Vergrößerung der betreffenden Herzhöhle, auch während der Systole, 
entspreche, sei die erstere (die kompensatorische von Schott) der 
Ausdruck einer stärkeren Füllung und deshalb größeren Ausdehnung 
der Höhle während der Diastole. Nach Rosenbach besteht also 
der Unterschied darin, daß die Stauungsdilatation zu Vergrößerung 
des systolischen Rückstandes führt, während die kompensatorische 
diesen ungeändert läßt. 

Klarere Vorstellungen vermittelt uns die Darstellung von 
Moritz (19), der das Wesen der myogenen (Stauungs-) Dilatation 
in einer durch Änderung der dynamischen Koeffizienten entstandenen 
Erweiterung sieht im Gegensatz zu den durch bloße Veränderungen 
der Belastungs- und Überlastungsdrucke bedingten tonogenen (kom¬ 
pensatorischen) Dilatation. Myogene Dilatationen sind uns in¬ 
zwischen auch im Experiment bekannt geworden, wenngleich die 
Dynamik derselben noch lange nicht geklärt ist. Jerusalem 
und Starling (29) konnten zeigen, daß das Säugetierherz zur 
Überwindung desselben arteriellen Widerstandes unter der Wirkung 
der Kohlensäure von wesentlich größerer Anfangsfüllung, wesentlich 
größerem Volum, ausgehen muß, als vorher. Und dasselbe Ver¬ 
halten fand Socin (27) nach Einwirkung von Chloroform. Socin 
sieht das Wesen der durch Chloroform bedingten Dilatation in einer 
Kontraktionsschwäche, die sekundär zur Anhäufung des Blutes im 
Ventrikel führt. Um denselben Widerstand zu überwinden, muß 
nun der Ventrikel von größerer Anfangsfüllung ausgehen als zuvor. 
Socin weist darauf hin, daß dies ein Vorgang ist, den, wenn auch 
in geringerem Grade, der gesunde Herzmuskel ebenso in Anspruch 
uimmt. In gewissem Sinne ist demnach auch diese klassische 
Stauungsdilatation eine kompensatorische. Und zu derselben An¬ 
schauung war schon vorher Moritz (19) auf Grund seiner theore¬ 
tischen Erwägungen gekommen. Außer dieser Veränderung der 
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systolischen Kontraktionskraft ist nun theoretisch auch eine abnorme 
Dehnbarkeit des Muskels in der Diastole denkbar (M o r i t z). So c i u 
konnte bei seinen Chloroformversuchen eine solche Änderung der 
Dehnbarkeit nicht nachweisen, allerdings geben seine Versuchs¬ 
ergebnisse auch keinerlei Möglichkeit eines solchen Nachweises,, 
weil er nur die diastolische Füllung, nicht auch die diastolische 
Spannung verzeichnet hat. Wie sich die Chloroformdilatation in 
dieser Beziehung verhält, wissen wir also nicht. Daß aber bei 
der Kohlensäuredilatation eine solche abnorme Dehnbarkeit nicht 
der wesentliche Faktor ist, geht aus den Versuchen von Fühner 
und Starling (33) hervor, die unter Kohlensäurewirkung ein 
Steigen des Vorhofdruckes fanden, also Vermehrung nicht nur der 
Anfangsfiillung, sondern auch der Anfangsspannung. So ein’s An¬ 
gabe, daß am Herz-Lungen-Präparat unter Chloroformwirkung das 
Schlagvolumen rasch abnehme, könnte vielleicht dahin gedeutet 
werden, daß eine Drucksteigerung im rechten Vorhof auftritt, die 
aut vermehrte Anfangsspannung des rechten Ventrikels hinweist. 
Dann wäre also die durch Kohlensäure und Chloroform erzeugte 
Stauungsdilatation im wesentlichen durch Änderung der systolischen, 
nicht der diastolischen Eigenschaften des Herzmuskels bedingt. Im 
Gegensatz dazu stehen die vielfach vertretenen klinischen An¬ 
schauungen, die z. B. Stadler (28) dahin formuliert, daß die Er¬ 
müdung den Muskel dehnbarer mache. Die unter Druck ein¬ 
strömenden Blutmengen weiten die Herzräume aus, es komme zu 
einer auch in der Systole vorhandenen Dilatation. Die Klinik 
sieht also in dem Auftreten der Dilatation eine Störung wesentlich 
der Diastole. (Anders definiert, wie oben erwähnt, Schott auch 
den klinischen Begriff.) Für das Säugetierherz sind, wie betont, 
derartige Vorkommnisse abnormer Dehnbarkeit in der Diastole bis¬ 
her nicht bekannt. Wohl aber fand Bruns (4) eine dahingehende 
Änderung der Dehnungskurve der Minima, die den Füllungsvor¬ 
gang bestimmen, bei seinen Froschherzversuchen. 

Daß auch in der Klinik des Klappenfehlerherzens die myogene 
Dilatation eine große Bolle spielt, ja daß das Schicksal des Kranken 
geradezu von dem Verhalten des Muskels abhängt, haben mit be¬ 
sonderem Nachdruck Kre h 1 (14) und Ro m b e r g (20) betont. Doch 
ist diese myogene Dilatation nichts primär zum Bilde des Klappen¬ 
fehlers Gehöriges, sondern von dem Bestehen von Komplikationen 
abhängig. In den folgenden Erörterungen, die sich mit den pri¬ 
mären Folgen des Klappenfehlers bei intaktem Muskel befassen, 
ist von dieser Form der Dilatation nicht mehr die Bede. 
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Die tonogene Dilatation dagegen ist ein primär (Rosenbach) 
zum Bilde des Klappenfehlers gehöriger kompensatorischer (Schott) 
Faktor, bedingt durch Veränderungen der Belastungs- und Über- 
lastungsdrucke (Moritz). Der Analyse des Zustandekommens 
dieser Form der Dilatation sind die folgenden Untersuchungen 
besonders gewidmet. Rosenbach, der als ihre Quelle nur die 
Vergrößerung der Füllung kennt, nimmt als ihre Folge ausschließ¬ 
lich eine Vergrößerung der diastolischen bei unveränderter systo¬ 
lischer Einstellung an. Die Folge einer Klappeninsufficienz wäre 
das Prototyp einer solchen Dilatation. Durch klinische Beobach¬ 
tungen wurde diese Anschauung dahin ergänzt, daß vermehrte 
Füllungen zu kompensatorischer Dilatation führen, während sich 
bei Vermehrung des Widerstandes die Herzhöhle nicht erkennbar 
erweitere (Romberg 22). Ob bei der durch Klappeninsufficienz 
bedingten Dilatation das systolische Volum gewahrt bleibt oder 
ebenfalls steigt, darüber liegen von klinischer Seite kaum bestimmte 
Angaben vor. Als besonders typisches Beispiel eines mit Dilata¬ 
tion einhergehenden Klappenfehlers gilt die Aorteninsufficienz, eines 
Klappenfehlers, der keine Dilatation bedingt, die Aortenstenose. 

Ob ein bestimmter Klappenfehler Füllungsvermehrung oder 
Widerstandserhöhung bringt, ist theoretisch verhältnismäßig leicht 
zu übersehen. Um die Folgen des Klappenfehlers für die Dynamik 
zu ermessen, muß man sich also erinnern, wie Widerstandserhöhung 
und Füllungsvermehrung auf das normale Herz wirken. 

Die Forschungen der letzten Jahre haben uns gelehrt, daß 
analog den für das Froschherz gültigen Zuckungsgesetzen (0. Frank) 
auch das Säugetierherz gegen vermehrten Widerstand sein Schlag¬ 
volumen nur aufrecht erhalten kann, wenn es seine Zuckungen von 
vermehrter Anfangsfüllung und Anfangsspannung ausführt (38). 
Die Kontraktion des gesunden Herzens gegen vermehrten Wider¬ 
stand erfolgt also unter Beibehaltung der Amplitude (des Schlag¬ 
volumens) durch Verschiebung sowohl des systolischen als des 
diastolischen Volums nach der diastolischen Seite. D. h. sowohl 
die diastolischen Anfangsfüllungen als die systolischen Rückstände 
< Restvolumina, Moritz) wachsen mit steigender Überlastung. Diese 
rein kompensatorische Dilatation des gesunden Herzmuskels bei 
wachsenden Widerständen weist also alle Eigenschaften auf, die 
wir als bezeichnend für eine Stauungsdilatation betrachtet haben 
und unterscheidet sich von dieser auch theoretisch nur graduell. 
Da nun die Wirkung einer Klappenstenose in einer Widerstands¬ 
vermehrung besteht, müssen wir im Gegensatz zu der herrschenden 
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klinischen Anschauung annehmen, daß die primäre Folge einer akur 
gesetzten Klappenstenose eine Dilatation ist. die sowohl die diasto¬ 
lische als auch die systolische Einstellung betrifft. Die Berechti¬ 
gung dieser Überlegungen bleibt experimentell zu prüfen. 

Bei Vermehrung des Schlagvolumens andererseits fand ich die 
systolische Einstellung des Volumens nur wenig nach der diasto¬ 
lischen Seite verschoben oder nahezu ungeändert (38, 42). die 
diastolische Einstellung dementsprechend fast genau um das Maß 
der Vermehrung des Schlagvolumens nach der diastolischen Seite 
verschoben. Socin i27) und Schram (25) haben inzwischen bei 
einer ganz ähnlichen Versuchsanordnung Resultate erhalten, die 
sich von den meinigen dadurch wesentlich unterscheiden, daß sie 
bei Zunahme des Schlagvolumens stets eine deutliche Verschiebung 
auch des systolischen Volums feststellten. Eine kleine methodische 
Differenz erklärt diese abweichenden Befunde. Während ich den 
kapillaren Widerstand der Starling’schen Anordnung des Herz- 
Lungen-Präparates unverändert übernommen habe, haben die ge¬ 
nannten Autoren ohne das Luftreservoir A (38, S. 541) gearbeitet. 
Der Erfolg dieser Änderung ist der, daß mit Zunahme des Schlag¬ 
volumens in den Versuchen von Socin und Schram regelmäßig 
auch gleichzeitig der kapillare Widerstand steigt, z. B. in dem 
von .Socin Fig. 15 abgebildeten Versuch von 100 auf 150 mm Hg. 
Die von Socin und Schram beobachtete erhebliche Zunahme des 
systolischen Volums bei Vergrößerung des Schlagvolumens ist also 
Folge der gleichzeitig auftretenden Widerstandsvermehrung. Zieht 
man weiter in Betracht, daß auch wenn durch die Versuchsanord¬ 
nung eine Widerstandsvermehrung für den linken Ventrikel bei 
Vergrößerung der Schlagvolumina vermieden wird (der Widerstand 
am Ende der Systole ist auch dann bei großem Schlagvolum etwas 
erhöht), doch immer eine Drucksteigerung in der Pulmonalarterie 
und damit eine Widerstandsvermehrung für den rechten Ventrikel 
am Herz-Lungen-Präparat auftritt (39t, so wird man die auch in 
meinen Versuchen beobachtete geringfügige Verschiebung des systo¬ 
lischen Volums nach der diastolischen Seite durch die Widerstand*- 
vermehrung voll erklären können und wird annehmen dürfen, daß 
die Einstellung des systolischen Volums nahezu unabhängig von 
der Größe des jeweils zu befördernden Schlagvolumens und bei 
gleichbleibender Beschaffenheit des Muskels eine fast eindeutige 
Funktion des Widerstandes ist. Die vorliegenden experimentellen 
Befunde lassen sich wohl kaum anders deuten. Die Vermehrung 
der Anfangsfüllung und Anfangsspannung durch vermehrten Zu- 
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tluß während der Diastole genügt also offenbar ohne Vergrößerung 
des systolischen Rückstandes, um die Arbeitsleistung soweit zu 
erhöhen, daß das größere Schlagvolumen gefördert wird. Auch 
theoretische Vorstellungen stimmen mit diesen auf experimentellem 
Wege gewonnenen Anschauungen gut überein. Unter der verein¬ 
fachenden Voraussetzung, daß die natürliche auxotonische Zuckung 
des Herzmuskels sich in ihrem systolischen Teil aus einem rein 
isometrischen (Anspannungszeit) und einem rein isotonischen t Aus¬ 
treibungszeit) Abschnitt zusammensetze, kommt Moritz (19 S. 16' 
zu der Anschauung, daß das Herz dann aufhöre, weiteres Blut 
auszuwerfen, wenn seine Druckvolumkurve die Dehnungskurve der 
Maxima der isometrischen Zuckung berühre. Es bleibe dann gerade 
ein so großer systolischer Rückstand, als dem betreffenden Punkte 
der Dehnungskurve der isometrischen Maxima entspreche. Mit 
anderen Worten: würde der Herzmuskel vor der nächsten Systole I 
kein weiteres Blut mehr erhalten, so wüide die ihm durch den 
systolischen Rückstand der vorhergehenden Kontraktion erteilte 
Anfangsspannung veranlassen, daß der Herzmuskel sich nun i>o- 
metrisch kontrahierte und gerade mit dem Gipfel der Zuckung 
den Punkt der Dehnungskurve der Maxima der isometrischen 
Zuckung erreichte, der auch am Ende der vorangehenden auxo- 
tonischen Kontraktion mit dem Ende der Austreibungszeit erreicht 
wurde. Für diese vereinfachten Verhältnisse kommt also Moritz 
theoretisch zu denselben Vorstellungen, die sich für die kompli¬ 
zierteren Verhältnisse der natürlichen Zuckungen aus den Experi¬ 
menten ergeben hatten, daß nämlich die Größe des sj'stolisehen 
Rückstandes bei unverändertem Herzmuskel eindeutig bestimmt 
wird durch die Höhe des Widerstandes am Ende der Systole. 

Die Übereinstimmung der Theorie mit der Praxis zureichend 
genau zu analysieren, ist freilich auf Grund von Versuchen am 
zweikammerigen Herzen nicht möglich, weil sich die Volumkurven 
der beiden Ventrikel nicht trennen lassen und weil deshalb die 
Konstruktion der Volumkurve einer Kammer immer eine mehr 
oder weniger unsichere Hypothese über den Verlauf der Volum- 
kurve der anderen Kammer enthält. Wenn wir, was unbedenklich 
geschehen kann, die von Frank (8) festgestellten Gesetze des 
einkammerigen Froschherzens auf unsere Versuche übertragen, so 
ist die Übereinstimmung scheinbar weniger gut. Die natürliche 
Zuckung des Herzens verläuft während der Austreibungszeit 
zwischen den Grenzfällen der isometrischen und der isotonischen 
Zuckung. Frank fand nun für das Froschherz, daß die Druck- 
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volumkurve oder „Dehnungskurve“ der isotonischen Maxinia ver¬ 
schieden ist von derjenigen der isometrischen Maxinia. Und zwar 
ist die bei der isometrischen Zuckung bei einem gewissen Volum 
erreichte Maximalspannung immer höher als der Druck, unter dem 
sich das isotonisch tätige Herz bis zu demselben Volum zusammen¬ 
gezogen hat. Würde also die Austreibungszeit rein isotonisch ver¬ 
laufen, so würde die Druckvolumkurve am Ende der Systole die 
Dehnungskurve der Maxima der isometrischen Zuckungen nicht 
erreichen, sondern um einen deutlichen Betrag davon entfernt 
bleiben. Würde, um das vorherige Beispiel wieder zu gebrauchen, 
der Ventrikel während der nächstfolgenden Diastole kein weiteres 
Blut erhalten und sich von der dem systolischen Rückstand ent¬ 
sprechenden Anfangsfüllung aus isometrisch kontrahieren, so wäre 
das erreichbare Druckmaximum höher als der Druck am Ende 
der vorhergehenden Kontraktion. Bei der natürlichen Zuckung, 
die während der Austreibungszeit unter gleichzeitiger Spannungs¬ 
vermehrung und Volumverkleinerung verläuft, wird nun die Deh- 
unngskurve der Maxima zwischen derjenigen der isometrischen 
und der isotonischen Maxima liegen. Es frägt sich nur, welcher 
von beiden sie sich mehr nähert. Die intraventrikuJäre Druck¬ 
kurve zeigt nun während der Austreibuugszeit eine erhebliche 
Diuckzunahme, so daß sie sich nicht gar zu weit von der iso¬ 
metrischen, sehr erheblich von der isotonischen Bedingung ent¬ 
fernt. Daß das auch für den Menschen gilt, zeigt die beträcht¬ 
liche Druckamplitude des Aortenpulses. Wir weichen deshalb nicht 
von der Wahrheit ab, wenn wir annehmen, daß die Dehnungskurve 
der Maxima der natürlichen Zuckung sich nicht sehr weit von der 
der isometrischen Zuckung entfernt. Nehmen wir den durch die 
verschiedene Lage der Maxima der Dehnungskurven bedingten 
Fehler in Kauf, der im konkreten Fall nicht sehr erheblich ist. 
der aber wächst, je mehr die Austreibungszeit sich isotonischer 
Verlaufsform nähert, der also von der Kapazität (Dehnungskurve i 
der Gefäße abhängt, so können wir die experimentell gewonnene 
Vorstellung als richtig ansehen, daß der systolische Rückstand 
durch das Schlagvolum nur unbedeutend beeinflußt wird. 

Aus dieser Vorstellung ergeben sich neue Erkenntnisse über 
die Lage der Druckvolumkurve der natürlichen Zuckung des Herz¬ 
muskels in Beziehung zur Dehnungskurve der Maxima der iso¬ 
metrischen Zuckung. Wir dürfen annehmen, daß die Druckvolum¬ 
kurve der natürlichen Zuckung am Ende der Systole die Dehnungs¬ 
kurve der isometrischen Maxima nahezu berührt. Die Dehnungs- 
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kurve der isometrischen Maxima des natürlich schlagenden Hei zens 
weicht also nicht sehr erheblich ab von der Mantelkurve einer 
Schar von Druckvolumkurven der natürlichen Zuckung. Durch 
den Einfluß der Elastizität und Kapazität der Gefäße wird die 
Genauigkeit dieser Konstruktion beeinträchtigt. Doch bleibt sie 
für praktische Zwecke brauchbar. 

Auf die Klinik der Klappenfehler übertragen, sagen diese Vor¬ 
stellungen aus, daß bei denjenigen Klappenfehlern, die im Prinzip i 
zu einer Vermehrung der Schlagvolumina führen bei ungeändertem 
Widerstand, also namentlich bei den Klappeninsufficienzen. das 
systolische Volumen ungeändert bleibt oder sogar sich nach der 
systolischen Seite verschiebt, wenn der Widerstand am Ende der 
Systole durch das Wesen des Klappenfehlers gesenkt wird, und 
daß nur das diastolische Volumen sich um gerade den Betrag der 
Schlagvolumensvermehrung oder sogar weniger nach der diasto- * 
lischen Seite verschiebt. Das wäre dasselbe Ereignis, das auch 
bei gesundem Herzen durch eine Vermehrung des gesamten Schlag¬ 
volumens eintreten muß und dementsprechend bei mäßigen Graden 
von Insufficienz eine Mehrleistung, zu der das Herz alltäglich bereit 
sein muß. Betrachtet man die gesamte diastolische Verschiebung 
des Volumens, so tvürde die Dilatation als primäre Folge der , 
Aorteninsufficienz viel geringer sein als bei der Aortenstenose. | 
Theoretisch ergibt sich also das Gegenteil von dem, was klinische j 
Erfahrung zu lehren scheint. Die experimentelle Untersuchung 1 
ist ein scharfer Prüfstein für die Richtigkeit der Theorie. 

Fragestellung und Methodik. 

Die für das Verständnis der Dynamik der Klappenfehler wich¬ 
tigen, bei Besprechung der klinischen Begritfe sich ergebenden 
Fragen sollen einer experimentellen Beantwortung zugeführt werden 
durch Darstellung der Druckvolumkurven des muskelgesunden 
Klappenfehlerherzens und durch Vergleich der so gewonnenen • 
Kurven mit denen des normalen Herzens. Weiter soll die Analyse j 
gefördert werden durch möglichst vielseitige Variation der Arbeits¬ 
bedingungen. Die Versuchsanordnung, die sich bei Analyse der ' 
Dynamik des normalen Herzens bewährt hatte, kam auch in den 
folgenden Versuchen zur Verwendung. Neben der Darstellung der 
Volumkurven der Kammern und der Druckkurven verschiedener 
Herz- und Gefäßabschnitte war auch die Kenntnis des Zeitvolumens 
und die Blutverteilung zwischen den 3 Gebieten großer Kreislauf, i 
Herz und kleiner Kreislauf von Wichtigkeit. Die vor kurzem (42) 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hök. 

( ri3-r 


I® 


Prin: 

•1 t- 


,;Up 

difet* 

j h ' 

mL* 

hl'ivl'- 

. 

lirfc 

iuirf' 

kJ" 


1U^- 5 

wF 

i‘i;tl v 



Zur Dynamik der Klappenfehler deä linken Herzen-. 175 - 

beschriebenen Veränderungen der Methodik ermöglichen graphische 
Aufzeichnung auch der genannten Faktoren. Der Darstellung der 
Dehnungskurven, die eine vollständige Analyse vermitteln, mußten 
orientierende Versuche vorausgehen, die die akuten Verschiebungen 
aller genannten Werte unter dem Einfluß des Auftretens und Ver¬ 
schwindens eines Klappenfehlers darstellen. Diese orientierenden 
Versuche, deren Resultate in der vorliegenden Arbeit mitgeteilt 
werden sollen, befassen sich also mit der Frage, wie uuter Sonst 
konstanten äußeren Arbeitsbedingungen, konstantem arteriellem 
Widerstand, konstantem venösem Druck und konstanter Frequenz, 
die dynamischen Koefficienten der Herztätigkeit durch Erzeugung 
und Aufhebung eines Klappenfehlers verändert werden, welche 
Herzteile Mehrarbeit leisten müssen, worin diese Mehrarbeit be¬ 
steht, wie die Blutverteilung durch die Ventilstörung geändert 
wird und welche Faktoren eine Kompensation herbeiführen. 

Nicht auf genaue Dosierung und graduelle Abstufung der ge¬ 
setzten Ventilstörung kam es an, sondern auf die prinzipielle Rich¬ 
tung der Änderung dynamischer Faktoren, aus deren Grad anderer¬ 
seits ein Schluß auf die Größe des gesetzten Defekts jeweils 
möglich ist. Von entscheidender Wichtigkeit war es, andere Beein¬ 
flussung der dynamischen Faktoren als die beabsichtigte Ventil¬ 
störung, vor allem jede Schädigung des Herzmuskels selbst, aus den 
Versuchsbedingungen aaszuschalten. Dazu war es notwendig, eine 
Versuchsanordnung zu wählen, die vollständige Rückgängigmachung 
der gesetzten Störung ermöglicht. Nur wenn sich dann die alten 
Verhältnisse vollkommen wiederherstellen, kann Beschädigung des 
sehr empfindlichen Herzmuskels ausgeschlossen werden. Zur Her¬ 
stellung von Klappenfehlern kamen deshalb alle schneidenden, 
zerrenden, stoßenden Eingriffe nicht in Frage. Die Herstellung 
reversibler Verhältnisse ist bisher nur selten und nur bei einzelnen 
Klappen versucht worden. 

Aortenstenose in reversibler Weise zu erzeugen ist ein technisch, 
einfaches Problem. Das Kompressorium von de Heer (11) zu ver¬ 
wenden lag kein Anlaß vor, da wie gesagt eine genaue Abstufung der 
Verengerung im vorliegenden Zusammenhang ohne Bedeutung war. Dem¬ 
entsprechend genügte es, dicht peripher von den Aortenklappen eineu 
starken Faden um die Aortenwurzel zu legen, der mit einem Schlingen- 
ßhrer nach Bedarf angezogen werden konnte. In einer Beziehung 
weichen freilich die so gesetzten Versuchsbedingungen von den natür¬ 
lichen Verhältnissen der Aortenstenose ab. Die Verengerung sitzt nicht 
*b den Klappen, sondern peripher von diesen. Der Abgang der Koronar¬ 
gefäße kommt so im Gegensatz zu den natürlichen Verhältnissen unter 
den Einfluß der erhöhten Druckwerte zentral vom Hindernis, statt unter 
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normale oder erniedrigte peripher davon. Durch diese Verhältnisse muß 
die Menge des durch die Kranzgefäße fließenden Blutes mächtig- ge¬ 
steigert werden. Doch läßt sich dieser Faktor bei der Analyse der ver- 
zeichneten Kurven leicht erkennen und in seiner Bedeutung würdigen. 
Käme es darauf an, die natürlichen Bedingungen noch genauer nach¬ 
zuahmen, so müßte ein Instrument Verwendung finden von der Fern, 
der Aorteninsufficienzsonde (s. dort), aber mit solider Spindel. Für die 
bisher von mir bearbeiteten Probleme kam diese Komplizierung der Ver¬ 
suchsbedingungen nicht in Frage. 

Aorteninsufflcienz auf reversiblem Wege zu erzeugen ist bisher 
nicht versucht worden. Fast immer wurde bisher bei kleineren Tieren. 
Katzen und Kaninchen, eine Taschenklappe mit einer durch die Carotis 
eingeführten geknöpften Sonde durchstoßen. Bei größeren Tieren wurde 
ein schneidendes Valvulotom gebraucht, mit dem eine Tasche möglichst 
von ihrem Ansatz bis zum freien Rande zerschnitten wurde. Das von 
mir gebrauchte Instrument (Fig. 1, a) hat folgende Form: Die in die 
Anonyma eingebundene Kanüle, durch die der Blutstrom in den künst¬ 
lichen großen Kreislauf eintritt, hat T-Form. Der senkrechte Balken 
des T führt zum künstlichen Kreislauf, das eine Ende des Querbalkens 
ist in die Anonyma eingebunden, das andere, etwas längere, durch einen 
Gummistopfen verschlossen. Durch ein dünnes Loch des GummistopfeDs 
läßt sich ein ziemlich feiner Draht vor- und zurückschieben. Innerbali 
der Kanüle teilt sich der Draht in 3 sehr feine Drähtchen, die eineD 
spindelförmigen Raum umschließen und sich am vorderen Ende der Somit 
zu einem feinen Knopf vereinigen. An der dicksten Stelle der Spindel 
beträgt der Abstand der Drähtchen 2 bis 2V 2 mm, so daß der Quer¬ 
schnitt der Spindel an dieser Stelle ein gleichseitiges Dreieck von dieser 
Seitenlange umschließt. Zurückgezogen liegt die ganze Spindel in dem 
blind endigenden Teil der Anonymakanüle. Wenn eine Aorteninsufficienz 
erzeugt werden soll, wird die Sonde in die Lage vorgeschoben, die sie 
in Fig. I bat. Man fühlt beim Vorschieben den Augenblick, in dem 
der Knopf die Aortenklappen erreicht. Zieht man nun die Sonde um 
eine Spur zurück, so gelingt es bei erneutem Vorschieben meist nach 
wenigen Versuchen, mit der Sonde die Aortenklappen glatt zu passieren. 
Wird dabei jede Anwendung von Gewalt vermieden, so kommt es nie 
zu Beschädigung der Klappen. Die Leichtigkeit des Einführens erklärt 
sich aus der Form der Sonde, da der Knopf stets durch die Spindel 
ziemlich genau in der Mitte des Gefäßquerschnitts gehalten wird. Der 
passende Augenblick zum Einführen der Sonde ist die Austreibungszeit, 
während der Diastole ist das Einfuhren unmöglich. Der kleine Knopf 
an der Spitze der Sonde schützt vor Verletzungen. Die Sonde wird so 
weit vorgeschoben, daß die Mitte der Spindel gerade in der Klappen¬ 
ebene liegt. Der Führungsdraht der Sonde muß so geringen Querschnitt 
haben, daß die durch ihn bedingte Verengerung der Strombahn praktisch 
nicht ins Gewicht fällt. Das ist leicht zu erfüllen, weil ja nur sehr er¬ 
hebliche Verengerungen der Strombahn dynamisch im Sinne einer Aorteu- 
stenose wirken (de Heer, 11). Durch Zurückziehen der Sonde laßt 
sich der gesetzte Klappenfehler jederzeit wieder aufheben. 
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Mitr&linsufflcienz wurde bisher meist erzeugt durch Zerschneidung 
der Klappen oder durch Abreißung von Sehnenfäden der Papillarmuskeln. 
Bettelheim u. Kauders (3) erzeugten nacH dem Vorgänge von 
Stricker reversible Mitralinsufficienzen, indem sie eine Sonde durch 
das Mitralo8tium führten, die je ein Fenster in dem im Ventrikel und 
im Vorhof liegenden Teile hatte. Durch Verschluß der Fenster mit 
einem Obturationsstab kann die Insufficienz aufgehoben werden, wobei 
allerdings eine Stenose resultiert. Kornfeld (13) erzeugte Mitral - 
insufficienzen, indem er an einem Stabe angebrachte Stahlfedern durch 
eine Schraubenvorrichtung von dem Stabe abspreizte. Die genannten 
Instrnmente nehmen in den Herz¬ 
höhlen einen recht erheblichen Raum I 

ein, weshalb ich das in Fig. 1, b H 

abgebildete, aus feinen Drähtchen I 

konstruierte Instrument gebrauchte. I / / 

An einem Führungsdraht sitzt ein I J 

kleines Drahtkörbchen von der in f 

Fig, 1 ahgebildeten Form. Das / / 

gleichseitige Dreieck, das von dem / / 

Querschnitt des Drahtkörbchens um- / / 

schlossen wird, hat eine Seitenlange ” / / 

von 7 mm. Die Einführung des / / 

Instrumentes geschieht in der Weise, / / 

datf das linke Herzohr mit einer a I ( ^ \ c 

Serre fine zeitweilig abgeklemrat und ' \ 

an der Kante soweit eröffnet wird, \ ™ 

daß nach Zerstörung der Muse, pec- / 

tinati das Körbchen durch die Öffnung !! 

durchgeführt werden kann. Das \ 

Instrument wird nun mit dem spitzen 

Ende des Führungsdrahtes voraus in Fig. 1. Klappeufehlersouden, l /g natürliche 
den Vorbof eingeführt und die Spitze Grölte. f ft J Aorteninsufficienzsonde. b) Mi- 
»b. der Eiomtindungsstelle ' der •^‘»eutfiae^eonfe^c! Mitralstenose». 

Langenvenen durch die an dieser 

Stelle dickere Vorhofsmuskulatur wieder ausgestochen. Zieht man nun den 
ganzen Führungsdraht durch, sie liegt dieser in ganzer Ausdehnung 
außerhalb des Vorhofs, das Körbchen allein im Vorhof. Dort behindert 
es die Herztätigkeit in keiner Weise, da es einen sehr kleinen Baum 
beansprucht und der Vorhof sich ohnehin nie so vollständig entleert, 
daß er nicht das kleine Körbchen noch immer fassen könnte. Durch 
Vorschieben des Körbchens in die Klappenebene wird Hitralinsnfficienz 
erzeugt, durch Zurückziehen aufgehobeD. Die im Herzohr gemachte 
Öffnung wird zum Einbinden des Manometers gebraucht. 

Mitralstenosen wurden bisher erzeugt durch Einfuhren von dicken 
‘Stäben in das OBtium oder durch Aufblasen von Ballons in der Klappen¬ 
ebene. Richtige Lage des aufgeblasenen Ballons ist auf diesem Wege 
schwer erreichbar, meist gleitet er in den Vorhof zurück. Das zur Er¬ 
legung einer Mitralstenose verwendete Instrument sollte richtige Lage 
•entsprechend der Ebene des Klappenrings garantieren und außerdem 
Dentsches Archiv fUr klin. Medizin. iS*. Bd. 12 


Digitized b', 


Google 


Original fn>m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


178 Stbai'b 

möglichst wenig Raum beanspruchen. Mitralstenose wurde deshalb von 
mir hergestellt durch ein schaufelartiges Instrument (Fig. 1, c), das an 
einem winklig abgehobenen Führungsdraht eine kreisförmige Platte von 
10 mm Durchmesser trägt. Die Ebene dieser Platte ist gegen die 
Zeichenebene um 45 0 um die Achse des Führungsdrahtes geneigt. Das 
Instrument soll wie eine Ofenklappe wirken. Liegt die Platte mit ihrer 
Ebene senkrecht zum Atrioventrikularring, so behindert sie die Blut- 
Strömung nicht. Wird sie um 90° gedreht, so verschließt sie das 
Mitralostium zum größten Teil. Die Einführung des Instruments geschieht 
in derselben Weise wie bei der Mitralinsufficienzsonde durch eine Öffnung 
an der Kante des linken Herzohrs. Der Führungsdraht wird in der 
Atrioventrikulargrube am linken Herzrande wieder ausgestocben, so daß 
er an der Ansatzstelle deB kleinen Mitralsegels ein-, etwas Ventrikelwarts 
vom Sehnenring durch die Ventrikelmuskulatur ausgestochen wird. Der 
Führungsdraht wird völlig durch die Muskulatur durchgezogen, so daß 
die Platte genau der Atrioventrikulargrube entsprechend im Mitralostium 
liegt, durch den Führungsdraht in ihrer Lage gesichert. Einfache Drehung 
um die Achse des Führungsdrahtes erzeugt und beseitigt die Mitralstenose. \ 
Versuchsanordnung : Die Technik ist in allen wesentlichen Binzel- \ 
heiten schon früher beschrieben (38. 42). Herz-Lungen-Präparat. Ver¬ 
suchstiere Katzen. Schreibung am Rußkymographion mit langsamer 
Gangart. Da im allgemeinen stets eine Fadenschlinge um die Aorten¬ 
wurzel gelegt war zur Erzeugung einer Stenose, da ferner die Aorten- 
insufficienzsonde in der Anonymakanüle lag und außerdem eine der 
beiden Mitralsonden eingeführt war, konnten bei gut arbeitendem Herz 
im selben Versuch nacheinander immer 3 verschiedene Klappenfehler 
erzeugt und wieder aufgehoben werden. Die hier verwendeten Versuche 
wurden bei annähernd normalem arteriellem Mitteldruck und mittlerem i 
venösem Zufluß ausgeführt, der während des ganzen Versuchs nicht ge¬ 
ändert wurde. Aus den durchweg gleichsinnig ausgefallenen Versuchs¬ 
resultaten werden bei jedem Klappenfehler 2 Beispiele von verschiedenen 
Versuchen abgebildet. In allen abgebildeten Beispielen wurde von j 

Normalverhältnissen ausgehend ein Klappenfehler erzeugt und wieder 1 

aufgehoben. In der jeweils ersten Kurve ist verzeichnet der Druck in ! 

beiden Vorhöfen mit einfachen Steigrohren, die mit Volum Schreibern in 
Verbindung standen, der Aortendruck mit Hürthlemanometer, der Druck 
im rechten Ventrikel mit Frank-Petter-Federmanometer und das Zeitvolum 
des großen Kreislaufs abzüglich des Koronarkreislaufs mit automatisch 
registrierender Stromuhr. Im zweiten Beispiel wurde geschrieben der 
Blutgebalt des künstlichen großen Kreislaufs und der Blutgehalt der 
Ventrikel, woraus sich als Differenz gegen die gesamte im Kreislauf j 

befindliche Blutmenge der Blutgehalt der Lunge (einschließlich der Vor¬ 
höfe !) ermitteln läßt. Außerdem findet sich der Druck in beiden Vorböfen 
und in der Aorta wie im eisten Beispiel geschrieben. Die 3 Druck- ! 

kurven vermitteln die Beziehungen zwischen dem Geschehen in beiden ! 

Abbildungen. Durch die graphisch verzeichneten Werte erhält man j 

Aufschluß über Blutverschiebungen, über die Anfangsfüllung der Kammern 
und den systolischen Rückstand, über den Mitteldruck am Anfang und 
Ende des großen und kleinen Kreislaufs, über die Anfangsspannung der 
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Kammersystolen (aus den Vorhofdrucken), über die systolischen Alaxima, 
rechts direkt, links aus dem Aortendruck, und schließlich über Schlag- 
volumen (Volumkurven und Stromuhrwerte) und geleistete äußere nutz¬ 
bringende Arbeit (Stromuhrwerte). Nur bei der Mitralstenose verlieren 
Vorhofdrnck und diastolischer Kammerdruck ihre Beziehungen, und bei 
der Aortenstenose gestattet die Verzeichnung des Aortendrucks kein 
Urteil über den systolischen Druckablauf im Ventrikel. Bei diesen 
Klappenfehlern muß später der Druckablauf in der linken Kammer aus 
photographisch registrierten Kurven gewonnen werden. Sonst stehen aber 
die zur Analyse notwendigen Daten in den experimentell gewonnenen 
Kurven vollständig zur Verfügung. 

1. Aortenstenose. 

Übereinstimmend mit den Befunden von Cohnheim, Lüde- 
ntz (17) und de Heer (11) mußte auch bei unseren Versuchen 
die um die Aortenwurzel gelegte Schlinge nicht unbeträchtlich 
an gezogen werden, ehe eine Wirkung auf die Druckvolumkurve 
eintrat. Die Figg. 2 und 4 wurden dementsprechend, da es auf 
die Erzielung deutlicher Veränderungen ankam, bei ziemlich hoch¬ 
gradigen Verengerungen gewonnen. Die Wirkung der Stenosierung 
äußert sich in Fig. 2 in der Aortendruckkiirve in alsbaldigem be¬ 
trächtlichem Sinken des systolischen, geringerem des durch Bei¬ 
behaltung desselben kapillaren Widerstandes künstlich hoch- 
gehaltenen diastolischen Drucks und dementsprechender Verkleine¬ 
rung der Pulsamplitude. Gleichzeitig steigt der Druck im linken 
Vorhof mächtig an, von 4 auf 8 1 ' 2 cm Wasser. Bemerkenswert 
i-U ein geringer Druckanstieg auch im rechten Vorhof. Der Druck¬ 
ablauf im rechten Ventrikel weist eine der Erhöhung des Vorhof¬ 
drucks entsprechende geringfügige Steigerung des diastolischen 
Druckes auf, die aber auffallenderweise entgegen der Erwartung 
tiicht zu einem Steigen des systolischen Maximaldrucks führt. Im 
'degenteil ist dieser letztere, wenn auch nur wenig, niedriger als 
vor Erzeugung der Aortenstenose M. Die Frequenz bleibt während 
d^r ganzen Zeit unverändert, 174 Pulse in der Minute. Mit Auf¬ 
hebung der Stenose kehren die Druck werte rasch wieder auf ihre 
Ausgangslage zurück, nur im linken Vorhof dauert es etwa 20", 
ehe der ursprüngliche Wert wieder erreicht ist. Die ersten Aorten- 
pulse nach Aufhebung der Stenose haben durch Erhöhung des 
systolischen Maximums eine deutlich vergrößerte Amplitude. Das 
Zeitvolumen weist unter dem Einfluß der Stenosierung bemerkens¬ 
werte Veränderungen auf. Da die in Fig. 2 verzeichneten Strom¬ 
uhrsignale, deren Abstand jedesmal den Durchfluß von 10 ccm 

1) Im Original der Kurve besser als in der Reproduktion zu erkennen. 
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Blut durch den künstlichen großen Kreislauf anzeigt, eint? klart 
Vorstellung nur schwer vermitteln, wurde aut Grund dev Stron- 
uhrwerte die Durchströmungsgeschwindigkeit in Fig. 3 in Kurven- 
form dargestellt. Man erkennt, daß unter Ruhebedingungen di«- 



Fig. 2. Katze. Einfluß der Erzeugung und Beseitigung von Aorteusteuote 
•len Druck in beiden Vorhöfen, der Aorta, dem rechten Ventrikel und auf 

Zeitvolumen. 
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Strömungsgeschwindigkeit nur ganz unbedeutende Schwankungen 
aufweist, so unbedeutend, daß sie in die Grenze der Meßfehler 
fallen. Doch sind auch theoretisch Schwankungen zu erwarten, 
''.veil in die einzelnen Meßperioden nicht immer die gleiche Zahl 
von Atemstößen der künstlichen Ventilation fällt, weshalb der 
fördernde Einfluß der Atmung auf den Blutstrom in den einzelnen 
Messungsperioden nicht ganz gleichmäßig zur Geltung kommt. Mit 
Erzeugung der Stenose sinkt das Zeitvolum alsbald erheblich ab, 
von durchschnittlich 2,4 ccm in der Sekunde auf 1,6 ccm. Nur 
ganz unbedeutend ansteigend hält sich das Zeitvolumen auf dieser 
Höhe während der ganzen Dauer der Stenose, um mit Beseitigung 
des Hindernisses sofort über den Ausgangswert hinaus bis auf 
2,7 ccm anzusteigen. Fast 30" vergehen, ehe der Ausgangswert 
des Zeitvolumens sich wiederherstellt. Die Zahlenwerte dieses und 
eines anderen ebensolchen Versuchs sind in Tabelle I Nr. 1 und 2 
enthalten. 

Fig. 4, von einem anderen Versuche stammend, ergänzt die 
zur Analyse notwendigen Werte. Die verzeichneten Druckwerte 
weisen durchaus dasselbe Verhalten auf wie in Fig. 2. Da die 
Stenosierung der Aorta offenbar etwas weniger hochgradig ist, 
bleibt der arterielle Mitteldruck in der Aorta besser erhalten. 
Auch in diesem Versuche findet sich aber die deutliche Abnahme 
der Pulsamplitude während, die Zunahme derselben mit Erhöhung 
des systolischen Maximaldruckes unmittelbar nach Aufhebung der 
stenosierung. Der Druckanstieg im rechten Vorhof ist fast noch 
deutlicher als in Fig. 2. Viel beträchtlicher als im rechten ist 
wiederum die Drucksteigerung im linken Vorhof, wieder kehrt der 
Druck in diesem Herzteil bei Aufhebung der Stenose erst nach 
längerer Zeit vollkommen zur Ausgangslage zurück. Die Frequenz 
ist durchweg 200 in der Minute. Von besonderem Interesse ist 
das Verhalten der Volumkurven. Das Ventrikelvolum verschiebt 
sich mit Einsetzen der Verengerung sowohl im systolischen als im 
diastolischen Teil nach der diastolischen Seite. Die Amplitude, 
die das Schlagvolumen der beiden Kammern ausdrückt, wird während 
des Ansteigens der Kurve vorübergehend vermindert. Vor der Ver¬ 
engerung beträgt das Schlagvolum beider Ventrikel 1,65 ccm. Da 
stationäre Kreislaufsverhältnisse bestehen, muß das Schlagvolumen 
beider Kammern gleich groß sein, beträgt also je 0,825 ccm. Die 
ersten Pulse nach der Stenosierung haben eine Amplitude von nur 
1.3 ccm. Da, wie wir sehen werden, das Schlagvolumen des rechten 
Ventrikels, wenn überhaupt, so nur unbedeutend abgenommen hat, 
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muß diese Verminderung des Schlagvolumens fast ausschließlich 
den linken Ventrikel betreffen, der demnach nur etwa 0,475 ccm 
mit einer Systole gefordert hat. Schon nach wenigen Sekunden 
aber stellen sich wieder stationäre Verhältnisse ein, die Volum¬ 
amplitude ist wieder auf 1,65 ccm, das Schlagvolumen auch des 
linken Ventrikels demnach wieder auf 0,825 ccm gestiegen. So 
bleibt die Volumkurve bis zu dem Moment der Beseitigung der 
Stenose. Alsbald nimmt jetzt unter rascher Verschiebung nach 
der systolischen Seite die Volumamplitude mächtig zu auf 2,0 ccm. 
Wiederum betrifft die Veränderung wohl so gut wie ausschließlich 
den linken Ventrikel, dessen Schlagvolum demnach, wenn wir das 
des rechten konstant mit 0,825 ccm annehmen, voriibergeheud bi> 
auf 1,175 ccm steigt. Wenn schließlich nach einigen Sekunden 
die Verhältnisse wieder stationär geworden sind, hat sich die alte 
Volumamplitude von 1,65 ccm, das Schlagvolumen von 0,825 ccm 
wieder hergestellt. Die Endeiustellung des gesamten Volums bleibt 
um eine Spur mehr diastolisch und diese Verschiebung nach der 
diastolischen Seite ist offenbar eingetreten ziemlich genau in de: 
Mitte der Periode der Aortenstenose, nicht durch eine Veränderung 
der äußeren Arbeitsbedingungen, sondern durch eine Veränderung 
der Zuckungsgesetze des Herzmuskels. Bei gleichem systolischem 
Widerstand (Aortendruckkurve) hat sich die Anfangsfiillung (Volum¬ 
kurve) und Anfangsspannung (Vorhofdruckkurve) erhöht, was aut 
eine Verminderung der systolischen Kraft der linken Kammer hin¬ 
weist (Socin 27). Die Ursache dieser Verminderung der systo¬ 
lischen Kraft sehen wir in dem Auftreten einiger Extrasystolen 
an dieser Stelle (Aortendruck- und Ventrikelvolumkurve, vorüber¬ 
gehende Störung des bis dahin regelmäßigen Rhythmus). Interessant 
und bisher unbekannt ist, wie lange die schwächende Wirkung 
dieser wenigen Extrasj'stolen anhält, nachdem schon längst der 
Rhythmus wieder vollkommen normal geworden ist. Am Ende de* 
abgebildeten Kurvenstücks, nach über 60“, ist die Wirkung noch 
nicht ganz verschwunden. Die Wirkung der Aortenstenose auf 
das Ventrikelvolum ist also genau dieselbe wie die einer Erhöhung 
des kapillaren Widerstandes, womit natürlich nicht gesagt werden 
soll, daß der Ablauf der einzelnen Volumkurve in beiden Fällen 
identisch sei. Auch die Wirkung weniger Extrasystolen auf die 
Kontraktionskraft haben wir schon bei Untersuchung der Wirkung 
des kapillaren Widerstandes in genau derselben Weise keimen 
gelernt (42). Auf analoge Verhältnisse werden wir auch später 
noch mehrfach stoßen. Die Wirkung der Aortenstenose auf da* 
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Zeitvolumen des linken -Ventrikels, wie sie sich auf Grund der 
Yolumkurve darstellt, ist in Fig. 3 als punktierte Linie eingetragen. 
Die primäre Wirkung der Aortenstenose auf den linken Ventrikel 
ist, wie wir das theoretisch vorausgesetzt haben, eine beträchtliche 
Dilatation. Im ganzen verschiebt sich unter dem Einfluß einer 
bedeutenden, aber keineswegs maximalen Aortenstenose sowohl das 
systolische als das diastolische Ventrikelvolum nach der diastolischen 
Seite um 0,71 ccm, d. h. da die Verschiebung den linken Ventrikel 
allein betrifft, um etwa 86% des ganzen Schlagvolumens, ein über¬ 



raschend großer Betrag. Der systolische Rückstand, den man sich 
doch im allgemeinen recht klein denkt, hat um 86" „ des ganzen 
Schlagvolumens zugenommen! Und war doch auch vor der Steno- 
sierung sicherlich nicht gleich 0. 

Schließlich erhalten wir durch unsere Kurve Aufschluß über 
den Blutgehalt des großen Kreislaufs. Unter dem Einfluß der 
Aortenstenose vermindert er sich jäh um 1.61 ccm. durch die 
Extrasystolie während des Bestehens der Stenose um weitere 0.64. 
im ganzen also um 2.25 ccm. Von diesem Blut haben 0.71 ccm 
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den systolischen Rückstand des linken Ventrikels vermehrt, der Rest, 
1,54 ccm hat wohl nur zum kleineren Teil im linken Vorhof, haupt¬ 
sächlich in der Lunge Platz .gefunden. Bemerkenswert ist weiter, 
daß, so lange die Stenose besteht, die pulsatorischen Schwankungen 
der Volumkurve des großen Kreislaufs sehr geringe geworden sind. 
Dies bedeutet, daß der arterielle Zufluß des Blutes zum großen 
Kreislauf ein beinahe kontinuierlicher geworden ist, daß das Blut 
nahezu gleichmäßig mit derselben Geschwindigkeit dem großen 
Kreislauf zuströmt, mit der gleichzeitig das Venenblut dessen Ge¬ 
biet verläßt. Nach Aufhebung der Stenose füllt sich der große 
Kreislauf unter hohen pulsatorischen Schwankungen alsbald wieder 
mit Blut an, doch kehrt die Volumkurve nicht wieder auf ihr altes 
Niveau zurück, sondern bleibt um 1,16 ccm tiefer stehen. Von 
diesem fehlenden Blut sind, wie die Ventrikelvolumkurve zeigt, 
nur 0,17 ccm als dauernde Vermehrung des systolischen Rückstandes 
im linken Ventrikel liegen geblieben. Der Rest von 0,99 ccm hat 
den Blutgehalt des linken Vorhofs und ganz vorwiegend der Lunge 
vermehrt. Also nach Aufhebung der Aortenstenose längere Zeit 
keine völlige Wiederherstellung der alten Verhältnisse, eine Beob¬ 
achtung, die für die Beurteilung der Nachwirkung einmaliger 
excessiver Arbeit für die Blutverteilung und Herzdynamik von 
größtem theoretischem und praktischem Interesse ist. (Frage der 
akuten Dilatation nach Überanstrengung !j 

Bei Analyse der Dynamik der Aortenstenose auf Grund der 
experimentell ermittelten Tatsachen muß zuerst die Frage ent¬ 
schieden werden, ob Kompensation des Klappenfehlers eingetreten 
ist. Berücksichtigt man auf Grund der Stromuhrwerte des in 
Fig. 2 wiedergegebenen Versuchs, die in Fig. 3 in Kurvenform 
dargestellt sind, die Durchblutungsgröße, so wird man angesichts 
der früher gegebenen Definition geneigt sein, das Vorhandensein 
einer Kompensation zu verneinen. Da aber die Stromuhr die 
Koronarzirkulation nicht mit erfaßt, wäre ein solches Urteil nur 
berechtigt, wenn angenommen werden könnte, daß der Koronar¬ 
kreislauf konstant geblieben ist. Das ist jedoch mit Sicherheit 
nicht der Fall. Im Gegensatz zu den Verhältnissen am Kranken¬ 
bett sitzt in unseren Versuchen die Stenose nicht an den Klappen, 
also stromaufwärts von der Abgangsstelle der Kranzgefäße, sondern 
ein wenig peripherer. Die Kranzgefäßabgangsstelle steht also nicht 
unter dem durch Einfluß der Stenose unveränderten oder sogar 
etwas herabgesetzten Mitteldruck der Gefäße des übrigen großen 
Kreislaufs, sondern unter dem stark erhöhten intraventrikulären 
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Druck, dessen Wirkung sich auch 

während der Diastole auf die Koro- 

narzirkulation geltend macht, weil 

das kurze Stück der Aortenwurzel 

• * 

das zentral von der Ligatur liegt, 
in hohem Maße als Windkessel 
wirken muß. Nun wissen wir durch 
Markwa 1 der und Star 1 ing (31), 
wie sehr die durch die Kranzgefäße 
strömende Blutmenge durch Druck¬ 
erhöhung in der Aortenwurzel ge¬ 
steigert wird. Durch den großen 
Kreislauf fließt also wohl nur wegen 
tfer starken Steigerung der Koro¬ 
narzirkulation eine um eben diesen 
Betrag verminderte Blutmenge, 
während das Schlagvolum des linken 
Ventrikels kaum verändert sein 
dürfte. Dieser Schluß wird denn 
auch in Fig. 4 durch direkte ple¬ 
thysmographische Verzeichnung der 
Schlagvolumina auf das beste be¬ 
stätigt. Daß de Heer (11) nach 
Aortenstenose die Schlagvolumina 
nicht ganz auf der ursprünglichen 
Größe verharren sah. erklärt sich 
daraus, daß er bei natürlichem 
großem Kreislauf arbeitete. Die 
aufGrund der plethysmographischen 
Aufzeichnungen in Fig. 3 punktiert 
eingezeichnete Linie des Zeit¬ 
volumens verläuft während des 
größten Teils der Dauer der Stenose 
aut derselben Höhe wie in der nor¬ 
malen Vorperiode, Kompensation 
des Klappenfehlers ist eingetreten, 
die Schlagvolumina sind vor und 
während der Stenose nicht nennens¬ 
wert verschieden. Aber das Zu¬ 
standekommen einer Drncksteige- 
nin ? im rechten Vorhof scheint 
dieser Auffassung zu widersprechen. 
Das wä re auch der Fall, wenn 
diese Drucksteigerung ihre Ursache 
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batte in vermehrtem Widerstand, der sich der Entleerung des 
rechten Ventrikels entgegenstellte. Eine solche Widerstandserhöhung 
müßte ja geringes Steigen des Vorhofdrucks und diastolischen Ven¬ 
trikeldrucks, starkes Steigen des. systolischen Ventrikeldrucks her- 
vorrufen. Nun fand sich aber der systolische Ventrikeldruck nicht 
nur nicht erhöht, sondern im Gegenteil eher etwas herabgesetzt. 
Die Drucksteigerung im rechten Vorhof ist also nicht durch Wider¬ 
standserhöhung, sondern durch vermehrten Zufluß von den Koronar- 
venen her zu erklären. Sie vermindert ihrerseits automatisch deu 
Zufluß vom venösen Reservoir her durch Minderung des Druck¬ 
gefälles, wodurch der Abfluß aus dem Venensystem des künstlichen 
großen Kreislaufs wieder gleich wird dem arteriellen Zufluß, der 
ja, wie wir gesehen haben, durch Ableitung einer vermehrten Menge 
nach den Kranzgefäßen ebenfalls gesunken ist. Wenn so Zufluß 
und Abfluß im großen Kreislauf gleich groß geworden sind, stellt 
sich seine Volumkurve (Fig. 4) wieder parallel der Abscisse ein. 
Die bisher besprochenen Versuchsergebnisse weisen also darauf' hin. 
daß unter dem Einfluß der Aortenstenose sich nach einiger Zeit 
das ursprüngliche Zeitvolumen wieder herstellt, daß aber ein größerer 
Teil davon durch die Kranzgefäße fließt als vorher. Diese letztere 
Änderung hat mit dem Wesen der Aortenstenose nichts zu tun 
und ist durch unsere speziellen Versuchsbedingungen hervorgerufen. 
Jedenfalls haben wir das Recht, unsere Aortenstenose als völlig 
kompensiert anzusprechen. Wodurch aber ist diese Kompensation 
erreicht worden? 

Der durch die Stenose zunächst betroffene Herzteil ist der 
linke Ventrikel, dessen Mehrarbeit in erster Linie in Anspruch ge¬ 
nommen wird. Daß er zu diesem Zweck den systolischen Druck 
mächtig erhöht, können wir aus unseren Versuchsergebnissen nicht 
ersehen, das ist aber aiß den von Lüderitz (17) und de Heer (11 
bei Versuchen mit intaktem Kreislauf gewonnenen Kurven bekannt. 
Ob daneben auch eine Verschiebung der zeitlichen Beziehungen 
zwischen Systole und Diastole stattfindet, wie man aus den theore¬ 
tischen Erörterungen L e w y ’ s (16) und den Druckkurven d e H e e r * s 
erwarten sollte, muß der Analyse durch photographische Registrie¬ 
rung der Druckkurven Vorbehalten bleiben. Die Umstände aber, 
die die Erhöhung des Zuckungsgipfels der Druckkurve ermöglichen, 
sind aus Fig. 2 und 4 klar ersichtlich. Einmal findet sich, wie 
wir in Übereinstimmung mit de Heer’s am ganzen Tier gewonnenen 
Feststellungen finden, eine Erhöhung der Anfangsfüllung, eine Ver¬ 
größerung des diastolischen Ventrikelvolums, erzeugt durch ver- 
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m; mehrten systolischen Rückstand. Dann aber findet sich, und darin 

eiiiut’. stimmen wir mit de Heer nicht vollkommen überein, außerdem 

'Im'-’- auch eine Erhöhung der Anfangsspannung, die mit dem Moment 

i k t* auftritt, in dem die Anfangsfüllung sich erhöht, während d e H e e r 

uck di. mit seinem für diesen Zweck nicht genügend empfindlichen Mano- 

ter meter nur die stärkeren Grade der diastolischen Drucksteigerung 

li "’i> bei hochgradigen Stenosen nach weisen konnte. Die Erhöhung des 

Koroir diastolischen Drucks im linken Ventrikel äußert sich in einem 

(i>ii: deutlichen Steigen des Drucks im linken Vorhof. Die Quelle der 

s Dri' Kompensation sehen wir also in Übereinstimmung mit den von 

d;E Moritz (18, 19) am Kreislaufmodell gewonnenen Vorstellungen in 

f:iiä, > einer Mehrarbeit der linken Kammer, die automatisch hervorgerufen 

;i! )•!-.:• wird durch Erhöhung der Anfangsfüllung und Anfangsspannung. 

Znf : - Die so erzielte Mehrarbeit ist genau der Mehrforderung angepaßt, 

id. if weshalb völlige Kompensation erzielt wird. 

jv* r.. Außer der Mehrarbeit des linken Ventrikels sind aber im Kreis* 

.raiü !i ■ lauf noch weitere wichtige Veränderungen vor sich gegangen. In 

_'rtiv Übereinstimmung mit den von Frank am Froschherz gewonnenen 

Vorstellungen hat zunächst, ehe stationäre Verhältnisse eingetreten 
],#:■ sind, die Widerstandserhöhung zu einer Verminderung der vom 

z ii i;: linken Ventrikel ausgeworfenen Blutmengen geführt, die Volum* 

jjfjtr amplitude des Ventrikelvolums ist während der ersten der Steno* 

v j- sierung folgenden Pulse stark verkleinert (Fig. 4). Dem entspricht 

eD jgti’ auch während kurzer Zeit eine starke Verminderung des Zeit- 

volumens (Fig. 3, punktierte Linie). Die Blutfülle des großen 
j ; jKreislaufs sinkt dadurch beträchtlich ab (Fig. 4, oberste Kurve). 
. 0 ? Das Absinken der Stromuhrwerte mit Einsetzen der Stenose ist 

ji r t also im ersten Beginn nicht allein durch die Verschiebung des 

uü Blutstroms nach den Kranzgefäßen erklärt, sondern dahinter ver- 

tr birgt sich auch, jedoch nur während kurzer Zeitdauer, eine tat- 
sächliche Abnahme des Zeitvolums. Daß dieser Absturz bei der 
<lnrch Plethysmographie gewonnenen Kurve (Fig. 3, punktierte Linie> 
,] r r so viel steiler zu erfolgen scheint als in den Stromuhrwerten (Fig. 3. 

[per , ausgezogene Kurve), rührt davon her, daß erstere den einzelnen 

1>trr ; Puls berücksichtigt, letztere aber eine größere Anzahl von Pulsen 

fflit einer Förderung von jeweils 10 ccm Blut, 
jj V: Von den durch vorübergehende Verminderung der Schlag- 

k fjt Volumina des linken Ventrikels aus dem großen Kreislauf zurück* 

tI ;r gehaltenen Blutmengen hat ein Teil in der linken Kammer und 

{ Vfi' Vorkammer, ein erheblicher Bruchteil aber auch in den Lungen 

lt : i Platz gefunden. Daraus ergibt sich, daß bei kompensierter Aorten- 
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Stenose im akuten Stadium (d. h. vor Eintreten anderweitiger kom¬ 
pensatorischer Faktoren) der Blutgehalt der Lungen vermehrt ist. 
Diese Vermehrung des Blutgehalts ist eine venöse und die natür¬ 
liche Folge der Drucksteigerung im linken Vorhof. Eine solche 
venöse Hyperämie der Lungen durch Erhöhung des Druckes in) 
linken Vorhof soll nach den üblichen am Krankenbett gewonnenen 
Vorstellungen durch die weiten Lungenkapillaren hindurch sich | 
fortsetzen bis in den Stamm der Lungenarterie. Man nimmt an. 
daß sie nur kompensiert werden könne, wenn der rechte Ventrikel 
durch Erhöhung des systolischen Druckes Mehrarbeit leiste. Von 
einer solchen Druckerhöhung weist aber die direkt verzeichn eie 
Kurve keine Spur auf, im Gegenteil erscheint der systolische 
Maximaldruck rechts eher etwas herabgesetzt. Unsere klinischen 
Vorstellungen scheinen also den Tatsachen nicht vollkommen ge¬ 
recht zu werden. Ob man aber so weit gehen darf, eine Mehr¬ 
arbeit der rechten Kammer bei Drucksteigerung im linken Vorbei i 
überhaupt in Abrede zu stellen, das kann erst entschieden werden. ! 
wenn der genaue Ablauf der einzelnen Druckkurve photographi>cii 
verzeichnet vorliegt. Zur Erklärung der tatsächlich beobachteten 1 
Verhältnisse wird man mit der Möglichkeit einer Verlängerung der 
Systolendauer rechnen müssen. 

Mit Aufhebung der Stenose werden die stationären Kreis- 1 
laufsverhältnisse abermals gestört. Die Druckkurven eilen in steilem \ 
Sprung dem vor der Stenosierung bestehenden Niveau zu. Die 
ursprünglichen dynamischen Verhältnisse stellen sich wieder hei. 
Auch die abnorme Blutverteilung wird wieder rückgängig gemacht. 
Dies geschieht dadurch, daß der von einer, für die plötzlich stark 
herabgesetzten Widerstände viel zu hohen, Anfangsfüllung und 
Anfangsspannung ausgehende linke Ventrikel mit den nächsten 
Pulsen ganz enorme Schlagvolumina fördert (Volumkurve, Fig. 4. 
punktierte Kurve, Fig. 3). In der Aortendruckkurve äußert sich 
dies Verhalten in der vergrößerten Pulsamplitude. Dadurch wird 
der systolische Rückstand des linken Ventrikels wieder auf das 
dem Aortendruck entsprechende niedrigere Niveau gebracht, das | 
freilich in Fig. 4, wie erwähnt, als Nachwirkung einiger Extra- * 
systolen, etwas höher bleibt als vor der Stenosierung. Bemerkens¬ 
wert ist nun bei der Betrachtung des Zeitvolums, daß der vor der j 
Stenosierung bestehende Betrag noch lange Zeit nach der Auf¬ 
hebung der Stenose überschritten wird. Sowohl die Stromuhr als j 
die plethysmographische Kurve geben dies übereinstimmend an. I 
Das w r eist darauf hin, daß der linke Ventrikel noch ziemlich lange 1 
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nach Aufhebung der Stenose erhöhte Schlag Volumina fördert, obwohl 
man auf Grund der Druckkurve des rechten Yorhofs annehmen 
darf, daß das Schlagvolumen des rechten Ventrikels den ur¬ 
sprünglichen Wert beträgt. Die Erklärung dieser Erscheinung 
liefert die Betrachtung der Volumkurve des großen Kreislaufs, die 
ihren Ausgaugswert während der ganzen in Fig. 4 abgebildeten 
Dauer nicht wieder erreicht. Da die Blutstauung im. Herzen im 
wesentlichen beseitigt ist, ist das im großen Kreislauf fehlende 
Blut in den Lungen zu suchen. Es dauert also sehr lange, ehe 
die venöse Hyperämie der Lungen wieder ausgepumpt ist, wenn¬ 
gleich die Steigerung des Zeitvolumens beweist, daß der linke 
Ventrikel sich fleißig dieser Aufgabe widmet. Daraus ergibt sich 
die für die Klinik wichtige Erfahrung, daß auch bei gesundem 
Herzmuskel eine durch kurzdauernde Widerstandserhöhung im 
großen Kreislauf erzeugte venöse Hyperämie der Lungen nur nach 
verhältnismäßig langer Zeit völlig beseitigt wird. 

Das Versuchsergebnis steht in vieler Beziehung in guter Über¬ 
einstimmung mit den Modellversuchen. Das Stadium unserer Ver¬ 
gehe. in dem nach Stenosierung ein neues Gleichgewicht erzielt 
ist, läßt sich vergleichen mit den Verhältnissen am Modell, wenn 
neben der Stenosierung eine Mehrarbeit des linken Ventrikels er¬ 
zeugt wird. Das Modell von Basch (1) zeigt sehr schön, wie 
durch solche Mehrarbeit des linken Ventrikels der unter dem Ein¬ 
fluß der Stenose gesunkene Aortendruck auf den Ausgangswei t 
zurückkehrt. Der Druckwert im linken Vorhof, der unter der Wir¬ 
kung der Stenose angestiegen war, kehrt aber im Modell durch 
Mehrarbeit der linken Kammer zum Ausgangswert zurück, während 
er am lebenden Herzen hoch bleibt und gerade die Mehrarbeit der 
linken Kammer überhaupt heryorruft. Im Gegensatz zum Modell¬ 
versuch bleibt deshalb auch die venöse Hyperämie der Lunge im 
Leben bestehen. Im Gegensatz zu dem, was Moritz’ Modell (18) 
ergibt, wird dagegen im Leben der Druck in der Lungenschlagader 
nicht erhöbt. Das Bestehen dieser Unterschiede hat nicht nur 
theoretisches, sondern ein sehr großes praktisches Interesse. Das 
dynamische Problem der Hypertrophie kann geradezu in der Frage 
zusammengefaßt werden, ob die Hypertrophie diese Unterschiede 
beseitigt und den Verlauf der Druck- und Volumkurven den Ver¬ 
hältnissen am Kreislaufsmodell entsprechend einstellt. 

Auch gegenüber den klinischen Erfahrungen besteht eine wesent¬ 
liche Differenz unserer Versuchsergebnisse. Die klinische Lehre 
lautet, daß die Aortenstenose das Schulbeispiel eines Klappenfehlers 
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sei, der zu konzentrischer Hypertrophie des betroffenen Herz¬ 
abschnittes, also zu Hyertrophie ohne Dilatation führe. Unsere Ver¬ 
suche ergaben im Gegensatz dazu eine beträchtliche Dilatation 
durch Vermehrung des systolischen Rückstandes als primäre Folge 
der Stenose. Schon Moritz (19) hat auf den Widerspruch der 
Theorie mit dieser klinischen Erfahrung hingewiesen. Er klärt 
ihn dahin auf, daß offenbar die Hypertrophie mit der meist langsam 
fortschreitenden Ausbildung der Klappenverengerung gleichen Schritt 
halte, wodurch eine Vermehrung des systolischen Rückstandes ver¬ 
mieden werde. Die Geltung der Anschauung, daß Aortenstenc.se 
zu konzentrischer Hypertrophie führe, ist auch nach unseren Ver¬ 
suchsergebnissen an die Voraussetzung gleichzeitiger und allmählicher 
Entwicklung von Hypertrophie und Stenose geknüpft. Der schein¬ 
bare Widerspruch zwischen Klinik und Experiment belehrt also 
darüber, daß eine der kompensatorischen Wirkungen der Hyper¬ 
trophie darin besteht, eine Dilatation hintanzuhalten, welche die¬ 
selben Arbeitsbedingungen einem nicht hypertrophischen Herz¬ 
muskel nach den Zuckungsgesetzen notwendig vorschreiben würden. 

Es kann wohl nicht angenommen werden, daß die von uns als 
Folge der Aortenstenose gefundene, so auffallend große Dilatation 
nur durch die speziellen Versuchsbedingungen erzeugt und eine 
Folge der stark vermehrten Coronarzirkulation sei. Die Quelle 
der Dilatation erblicken wir in der Widerstandserhöhung, und 
glauben nicht, daß es einen prinzipiellen Unterschied ausmacht, ob 
der vermehrte Widerstand zentral oder peripher vom Abgang der 
Kranzgefäße angreift. Vielmehr stimmen unsere Resultate voll¬ 
kommen mit den theoretischen Erwartungen und namentlich mit 
den Ergebnissen der Versuche Frank’s am Froschherzen überein, 
in denen der Einfluß auf die Coronarzirkulation wegfällt. 

2. Aorteninsufficienz. 

Die Aorteninsufficienz ist der einzige Klappenfehler, dessen 
Dynamik am Herz-Lungen-Kreislauf bisher schon untersucht wurde. 
Schram (25) hat den Einfluß der Aorteninsufficienz auf den Druck¬ 
ablauf in der Aorta und dem linken Ventrikel, auf die Volumkurve 
der Ventrikel und auf das Zeitvolum verzeichnet. Seine aus¬ 
gezeichneten Untersuchungen konnte ich in vielen Punkten be¬ 
stätigen. Meine Befunde bilden jedoch nicht nur eine Ergänzung 
der Untersuchungen Schram’s durch Berücksichtigung zahlreicher 
weiterer für die Analyse notwendiger dynamischer Komponenten. 
In einigen recht wesentlichen Punkten ergibt sich auch ein Wider- 
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sprueh gegenüber Sehr am’ s Feststellungen, der zum Teil durcU 
die. wie erwähnt, unzweckmäßige Gestaltung des kapillaren Wider¬ 
standes in Sehr am’s Versuchen, hauptsächlich aber dadurch be¬ 
dingt ist, daß Schram durch Durchstoßung der Aortenklappen 
irreversible Verhältnisse 


schuf, die ihm eine Ab¬ 
grenzung der direkten 
Folgen des Ventildefekts 
gegenüber von Schädi¬ 
gungen des Herzmuskels 
durch den ziemlich ge¬ 
waltsamen Eingriff un¬ 
möglich machten. Die 
ausführliche Erörterung 
der Folgen der Aorten- 
stenose gestattet eine 
etwaskürzere Besprechung 
der auf demselben Wege 
bei den übrigen Klappen¬ 
fehlern gewonnenen 
Kurven. 

Figg. 5 und 6, von 2 
verschiedenen Versuchen 
stammend, gibt die zur 
Analj'se notwendigen Da¬ 
ten. In beiden Kurven 
ist zufällig die Frequenz 
dieselbe. 176, und bleibt 
unbeeinflußt durch Her¬ 
vorrufen und Beseitigen 
des Klappenfehlers. In 
beiden Kurven ist das am 
meisten in die Augen 
fallende Zeichen des ge¬ 
lungenen Eingriffs die Ver¬ 
änderung des Aorten¬ 
pulses, der Pulsus celer. 
Bei ungeändertem Mittel¬ 
druck ist der systolische 
•Baximaldruck bedeutend 
erhöht, der Minimaldruck 
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Fig. 5. Katze. Einfluß der Erzeugung un<l 
Beseitigung von Aorteninsufticienz auf den Druck 
in beiden Vorhöfen, der Aorta, dem rechten 
Ventrikel und auf das Zeitvolum. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



























Straib 


192 



Fisp. 6. Katze. EintiuU der Erzeugung und 
Beseitigung von Aorteninsufticienz auf den 
Druck iu beiden Vorhöfen und der Aorta, 
auf den Blutgebalt des groben Kreislaufs 
und der Ventrikel. 


um ebensoviel erniedrigt, die 
Pulsamplitude ist sehr er¬ 
heblich größer geworden 
Nun gibt natürlich das un¬ 
gedämpfte Hürthle-Mano- 
meter weder Maximum, noch 
Minimum des Pulses genau 
richtig wieder, aber dir 
qualitative Änderung i>: 
deutlich ausgesprochen und 
sehr erheblich. Die neuer¬ 
dings im Gegensatz zu dei 
allgemein üblichen Auffas¬ 
sung Corrigan’s von 
Stewart (34) gegebene Er¬ 
klärung, daß der Pulsus 
celer nicht durch Zurück¬ 
strömen des Blutes während 
der Diastole, sondern durch 
reflektorische Gefäßerweite- 
rung als systolisches Phä¬ 
nomen zustande komme, kann 
nicht richtig sein, da wir 
einen Pulsus celer auch be¬ 
kommen am Herz-Lungen- 
Präparat mit künstlichem i 
großem Kreislauf. Verschie¬ 
denheiten in den dynami¬ 
schen Eigenschaften der Re¬ 
gistrierinstrumente kommen 
dabei nicht in Frage, da 
auch Stewart zur Druck¬ 
registrierung ein Hiirthle- 
Manometer gebrauchte. 

Beide Abbildungen zei¬ 
gen übereinstimmend eine 
geringfügige Erhöhung des 
Drucks im linken Vorhof, 
■der in Fig. 5 von 4 V* auf 
etwas über 6 cm Blutsäule, 
also um stark 1 '/* cm, in 
Fig. 6 von rund 5,7 auf 6,2. 
also um V s cm Blutsäule steigt. 
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Da es sich in beiden Fällen nach Ausweis der Aortendruckkurve um 
ziemlich bedeutende Aorteninsufficienzen gehandelt haben muß, ist 
dieser geringe Anstieg des Druckes im Vergleich zu dem sehr erheb¬ 
lichen bei Aortenstenose sehr bemerkenswert. Ungeändert durch die 
Ventilstörung bleibt in beiden Kurven der Druck im rechten Vor¬ 
hof. Wenn längere Zeit nach Beseitigung des Klappenfehlers der 
Druck im rechten Vorhof in Fig. 5 um ca. V 2 cm Blutsäule ansteigt, 
so hat dies offenbar mit der Ventilstörung nichts zu tun. Den 
Drnck in der rechten Kammer zeigt Fig. 5 unbeeinflußt durch die 



rechten Ventrikels, unabhängig von dem Klappenfehler. 


Aorteninsufficienz. Alle Druckkurven zeigen übereinstimmend, daß 
der Reiz bei Einführung der Insufficienzsonde jedesmal Veran- 
lassnng zum Auftreten mehrerer Extrasystolen gibt, was sich be¬ 
sonders auffallend in der Druckkurve der rechten Kammer geltend 
macht. Bald aber kehrt der regelmäßige Rhythmus zurück. Das 
Zeitvolumen wird nach Ausweis der Stromuhrwerte (Fig. 5) 
nur ganz unbedeutend beeinflußt. Fig. 7 gibt die Strömungs¬ 
geschwindigkeit, die sich aus den Stromuhrwerten von Fig. 5 er¬ 
gibt, in Kurvenform wieder. Man erkennt, daß nur mit Einsetzen 
der Insufficienz eine kurzdauernde Verzögerung der Strömung ein¬ 
bitt, die bald wieder auf den ursprünglichen Wert ansteigt. Die 
am Schluß des Versuches, nach dem Pfeilring in Fig. 7, eintretende 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122 . Bd. 13 
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geringe Strom Verlangsamung fällt zeitlich zusammen mit der leichten 
Druckerhöhung im rechten Vorhof, die, wie wir gesehen haben, 
unabhängig von dem Klappenfehler auftritt. Diese Drucksteigerung, 
die als ein geringes Nachlassen der systolischen Kraft des rechten 
Ventrikels gedeutet werden muß nach Analogie mit dem bei der 
Aortenstenose Besprochenen, bedingt eine Verminderung des Druck¬ 
gefälles im venösen System und dementsprechend eine geringe Ver¬ 
minderung des venösen Zuflusses zum rechten Herzen. Daß ein- 
so geringfügige Drucksteigerung schon eine nachweisbare Ver¬ 
änderung des Zeitvolums bedingt, beweist die Empfindlichkeit 
unserer Stromuhrmethode. Die Zahlenangaben der Stromuhrwerte 
dieses Versuchs enthält Tabelle I, Nr. 3. Nr. 4 und 5 der Tabelle 
gibt ähnlich verlaufende Zahlenwerte anderer Versuche. 

Woher rührt nun die geringfügige, vorübergehende Stromver¬ 
langsamung bei Erzeugung der Aorteninsufficienz, die sich über¬ 
einstimmend auch bei anderen Versuchen fand, deren Stromuhr- 
werte in Tabelle I zusammengestellt sind? Die Volumkurve dt: 
Kammern sagt uns bei der Aorteninsufficienz nichts über das recht¬ 
läufige Zeitvolum, weil ein Teil des Schlagvolumens als Pendelblm 
zwischen Kammer und großem Kreislauf hin und her geworfen wird. 
Das Rückströmen eines Teils der Schlagvolumina ist nun offenbar 
die erste und wichtigste Ursache für die anfängliche Verzögerung 
des rechtläufigen Blutstroms, der bei ungeändertem Rhythmus erst 
dann die alte Höhe wieder erreichen kann, wenn das SchlagvolumeD 
des linken Ventrikels um den Betrag des Pendelblutes zugenommen 
hat. Darüber belehrt uns Fig. 6. Zu Beginn und am Schluß der 
Kurve beträgt, wie die Ventrikelvolumkurve zeigt, das Schlagvolum 
beider Ventrikel zusammen 1,56 ccm, das jedes einzelnen demnach 
0,78 ccm. Während der Aorteninsufficienz steigt das Schlagvolumen 
auf 2,0 ccm und demnach, da das Schlagvolumen des rechten Ven¬ 
trikels ungeändert bleibt, das des linken auf 1,22 ccm, d. h. um 
56 °/ 0 des ursprünglichen Schlagvolumens. Diese Beobachtung wider¬ 
spricht vollkommen den Anschauungen von Stewart (34), der die 
Ansicht vertritt, die bei Aorteninsufficienz zurückfließende Blut¬ 
menge sei minimal (negligible). Die von Stewart vorgenommene 
gründliche Zerschneidung der Aortenklappen hat sicher keine 
wesentlich geringere Aorteninsufficienz erzeugt als meine Sonde. 
Die abweichenden Resultate sind der von Stewart gebrauchten 
Versuchsanordnung Hendersons (12) zur Last zu legen, dessen 
Mareytambour für so subtile Volumregistrierungen nicht genügt 
(35, 37, 41). 
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Das rechtläufige Zeitvolumen wird also auf den ursprünglichen 
Betrag gebracht, indem der Ventikel sein Schlagvolum um den Be¬ 
trag des Pendelblutes, also um 56% des ursprünglichen Schlag¬ 
volums, vergrößert. Wodurch wird er zu dieser Mehrleistung be¬ 
fähigt? Die Ventrikelvolumkurve sagt uns, daß der Ventrikel aus¬ 
geht von einer vergrößerten Anfangsfüllung und die Drnckkurve 
des linken Vorhofs weist auf eine dieser entsprechende Erhöhung 
der Anfangsspannung hin. Das diastolische Ventrikelvolumen 
ist nach der diastolischen Seite verschoben, aber um einen erstaun¬ 
lich geringen Betrag. Besonders wichtig erscheint uns vollends 
das Verhalten des systolischen Ventrikelvolumens wegen der Frage 
nach der Größe des systolischen Rückstandes. Schram (25) fand 
eine deutliche Verschiebung desselben nach der diastolischen Seite, 
Stewart (34) bei seinen Versuchen am intakten Kreislauf eine 
sehr erhebliche Verschiebung nach der systolischen Seite. Zur 
Beurteilung der dynamischen Komponenten ist Kenntnis des recht- 
läufigen Zeitvolumens und des Aortenwiderstandes notwendig. In 
denVersuchen Stewart’s wissen wir nichts über das Zeitvolumen. 
Die Behauptung Stewart’s, es sei konstant geblieben, läßt sich 
aus seinen Beobachtungen nicht stützen. Der Aortenwiderstand 
war bei Stewart herabgesetzt, bei gleichem systolischem Druck 
starke Senkung des diastolischen. Das Sinken des arteriellen 
Mitteldrucks erklärt die Verkleinerung des systolischen Rück¬ 
standes. Stewart’s Annahme, daß Aorteninsufficienz zu einer 
•,Tonuszunahme“ des Ventrikels führe, ist abzulehnen. Bei Schram 
ist das rechtläufige Schlagvolumen unverändert (die kurzdauernde 
Verzögerung unmittelbar nach dem Eingriff ist Schram ent¬ 
gangen). Der arterielle Mitteldruck bleibt nach dem Eingriff der¬ 
selbe (Fig. V). Nun wird aber, wie eben diese Figur zeigt, die 
Kontraktilität des Herzmuskels bei der Durchstoßung der Aorten¬ 
klappen vorübergehend ganz enorm geschädigt. Die von Schram 
beobachtete Dilatation könnte Folge dieser Schädigung des Herz¬ 
muskels sein, eine Annahme, die um so wahrscheinlicher wird, da 
die Dilatation sich im weiteren Verlauf der Kurve zurückzubilden 
scheint. Da Schram die Folgen seines Eingriffs nicht beseitigen 
kann, bleibt die Frage offen. Die angeführten Bedenken gegen 
Schram’s Schlußfolgerungen werden bestätigt durch Fig. 6, in 
der das systolische Ventrikelvolum sogar eine Spur (nicht entfernt 
so erheblich wie in den Versuchen Stewart’s!) nach der systo¬ 
lischen Seite verschoben, aber nur unwesentlich verändert ist. Dies 
Verhalten stimmt mit den Vorstellungen überein, die wir uns im 
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Gegensatz zu Schram gebildet haben, daß nämlich der systolisch 
Rückstand in erster Annäherung ausschließlich durch den Wider¬ 
stand, so gut wie gar nicht durch die Größe des Schlagvolumen» 
beeinflußt werde (bei gleicher Beschaffenheit des Herzmuskels uc: 
ungeänderter Frequenz). Daß auch in Fig. 6 das doch äußer' 
schonende Vorschieben der Aorteninsufficienzsonde nicht ganz spurk» 
an dem Herzmuskel vorbeigegangen ist, beweist nach Anfhebuiü; 
der Insufficienz die geringfügige, rasch zurückgehende Dilatatk: 
auf die ein Vergleich mit der vorausgegangenen Normalperiod 
hinweist. 

Die Volumkurve des großen Kreislaufs schließlich zeigt Zu¬ 
nahme der pulsatorischen Volumschwankungen während der Iu 
sufficienz. Mit dem Einsetzen des Ventildefekts findet sich ein- 
Senkung der Volumkurve, solange das Zeitvolumen abgenommr’ 
hat. Dann aber nähert sich der Blutgehalt des großen Kreislauf» 
bis auf einen fast unmerklichen Unterschied dem Ausgaugswert- 
und nach Aufhebung des Klappenfehlers stellt sich bald der al:- 
Wert völlig wieder her. Das minimale Blutquantum, das aus den 
großen Kreislauf verschwunden ist, ist durch die ja ebenfalls mini¬ 
male Blutzunahme des linken Ventrikels und Vorhofs (Druckkun 
des letzteren!) erklärt. Eine nennenswerte venöse Hyperämie dri 
Lungen kommt bei Aorteninsufficienz nicht zustande. Dazu ist j 
auch die Drucksteigerung im linken Vorhof zu gering. Man be¬ 
achte, wie außerordentlich geringfügig die Veränderungen der Blut¬ 
verteilung bei der Aorteninsufficienz sind im Gegensatz zu de: 
Aortenstenose und den später zu besprechenden Mitralfehlern. 

Die Aorteninsufficienz in unseren Versuchen war kompensier 
da sich das Zeitvolumen auf der ursprünglichen Höhe hielt. Kom¬ 
pensation wurde erreicht durch Vergrößerung der Schlagvolumina 
des linken Ventrikels um den Betrag des Pendelblutes, das in den. 
in Fig. 6 abgebildeten Versuche 56% des normalen Schlag vol um en> 
betrug. Die Mehrarbeit wurde erreicht durch eine sehr gering¬ 
fügige Verschiebung der Anfangsfüllung nach der diastolischen 
Seite. Dementsprechend war auch die Anfangsspannung und der 
Vorhofdruck nur sehr wenig erhöht. Die Änderung der Blutver¬ 
teilung ist minimal. Ein Einfluß auf die Tätigkeit des rechten 
Herzens besteht nicht. 

Gegenüber den Beobachtungen am Kreislaufmodell bestehen 
erhebliche Unterschiede. Drucksteigerung im linken Vorhof und 
Blutzunahme der Lungen sind am lebenden Kreislauf viel geringer 
als am Modell. Im Gegensatz zu dem, was sich bei Aortensteno.se 
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fand, stellen sich bei der Insufficiepz im Leben alsbald Druckwerte 
und Blutverteilung so ein wie im Modell bei Mehrarbeit des linken 
Ventrikels. Die am Modell beobachteten Änderungen im Bereich 
des rechten Herzens, Drucksenkung im Vorhof (v. Basch), Druck- 
steigeruug in der Pulmonalarterie (v. B a s c h, Moritz), treten am 
lebenden Präparat nicht auf. 

Die klinische Erfahrung, daß Kompensation bei Aorteninsuffi- 
cienz besonders leicht erreichbar ist, wird durch die Versuchs¬ 
ergebnisse leicht verständlich. Ist doch der muskelkräftige linke 
Ventrikel durch eine sehr bescheidene Mehrarbeit imstande, volle 
Kompensation zu erzielen. Anfangsfüllung und Anfangsspannung, 
unser bestes Kriterium für den Grad der Mehrforderung, wachsen 
nur sehr wenig. Auffallend im Lichte der experimentellen Forschung 
bleibt die Tatsache, daß die Aorteninsufficienz als das Prototyp 
eines mit Dilatation einhergehenden Klappenfehlers geschildert 
wird. Diese Vorstellung ist abgeleitet aus der Theorie, daß Aorten- 
insufficienz zu vermehrtem Schlagvolumen führt. Wer auf dem 
Röntgenschirm den geringen Unterschied der systolischen und 
diastolischen Herzgröße gesehen hat, wird den diktierenden Einfluß 
eines vergrößerten Schlagvolumens richtig einschätzen. Außer der 
Mitralstenose führt in der Tat kein Klappenfehler des linken 
Herzens zu so geringfügiger Dilatation der Kammer wie die Aorten¬ 
insufficienz, weil diese eben den systolischen Rückstand nicht er¬ 
höht. Die klinisch so häufig beobachtete Dilatation bei Aorten¬ 
insufficienz kann nicht als primäre Folge der Ventilstörung betrachtet 
werden. Offenbar ist sie überwiegend eine muskuläre Dilatation. 
Die Dilatation im akuten Experiment ist im Gegensatz zu klinischen 
Anschauungen viel größer bei der Aortenstenose als bei der Aorten¬ 
insufficienz. 


3. Mitralstenose. 

Die durch Mitralstenose bedingten Veränderungen der Dynamik 
sind aus Figg. 8 und 9 zu entnehmen. Die Frequenz bleibt in beiden 
Kurven ungeändert, zufällig in beiden gleich, 186 Schläge in der 
Minute. Der Aortendruck erleidet nur mit Einsetzen der Stenose 
ganz vorübergehend eine geringfügige Verminderung der Amplitude, 
bleibt aber sonst ungeändert. Der Druck im linken Vorhof, der 
bei diesem Klappenfehler keinen Schluß auf den diastolischen 
Ventrikeldruck gestattet, steigt sehr erheblich au, in Fig. 8 von 
auf 8% cm Blutsäule, in Fig. 9 von 3 auf 6V 2 - Der Druck im 
rechten Vorhof bleibt ungeändert. Besonders bemerkenswert ist 
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Fig. 8 . Katze. Fig. 9 Katze. 

Fig. 8 . Einfluß der Erzeugung und Beseitigung von Mitralstenose auf den 
Druck in beiden Vorhöfen, der Aorta, dem rechten Ventrikel und anf das Zeit 

volumen. 

Fi g. 9. Einfluß der Erzeugung und Beseitigung von Mitralstenose auf den Pru k 
in d eiden Vorhöfen und der Aorta, auf den Blutgehalt des großen Kreislaufs nml 

der Ventrikel. 
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<ler Druckablauf im rechten Ventrikel, dessen diastolische Werte 
«ngeändert verlaufen, während das systolische Maximum entgegen 
•der Erwartung nicht erhöht, sondern von 62 auf 55 cm Wasser 
gesenkt ist. Das Zeitvolumen erleidet nach Angabe der Stromuhr 
keine deutliche Veränderung, weshalb auf kurvenmäßige Wieder¬ 
gabe verzichtet wurde. Die Zahlenangaben der Stromuhrwerte 
«dieses und einiger weiterer Versuche finden sich in Tabelle I. Bei 
den Versuchen 8 und 9 dieser Tabelle findet sich jedoch, wie bei 
der Aorteninsufficienz, vorübergehend geringe Senkung des Zeit- 
volums mit Erzeugung des Klappenfehlers. Das Ventrikelvolumen 
zeigt keine Änderung der diastolischen Einstellung, wohl aber er¬ 
scheint die Systole weniger vollständig. Die Amplitude beträgt 
vor und nach der Mitralstenose 1.82 ccm, woraus sich das Schlag- 
Yolumen jedes einzelnen Ventrikels zu 0,91 ccm berechnet. Während 
der Mitralstenose beträgt die Amplitude 1,56 ccm, demnach bei 
ungeändertem Schlagvolumen des rechten Ventrikels das des linken 
nur 0,65 ccm. Die daraus sich ergebende Auffassung, daß die 
Mitralstenose das Schlagvolumen der linken Kammer um 28 % des 
ursprünglichen Wertes vermindert habe, erscheint zunächst sehr 
plausibel. Es ergeben sich dabei aber einige Widersprüche. Bei 
ungeänderter Frequenz bedingt eine Verminderung des Schlag¬ 
volumens eine ebenso große Verminderung des Zeitvolumens, die 
sich im Stromuhrversuch nicht fand. Das könnte daher rühren, 
•daß die Stenose in dem Versuch der Fig. 9- hochgradiger war. 
Fiel doch auch die Drucksteigerung im linken Vorhof größer aus 
•als in Fig. 8. Allein bei ungeändertem Druck im rechten Vorhof 
muß am Herz-Lungenpräparat dem rechten Herzen dauernd die¬ 
selbe Menge venösen Blutes zugeflossen sein. Daß der rechte 
Ventrikel diese Blutmenge nicht weiter befördert hätte, kann trotz 
der Verminderung seines systolischen Maximaldrucks nicht an¬ 
genommen werden, denn sonst wäre es zu Drucksteigerung im 
Vorhofgebiet gekommen. Den Lungen ist also während der ganzen 
Zeit die gleiche Blntmenge zugeflossen. Hätte der linke Ventrikel 
dauernd weniger Blut aus den Lungen entnommen, so hätte das 
Blutquantum des großen Kreislaufs dauernd abnehmen müssen. 
Die Volumkurve des großen Kreislaufs, die während der ganzen 
Figur 9 eine ganz leicht sinkende Tendenz hat, zeigt nun aber 
nur kurze Zeit nach Stenosierung des Mitralostiums eine Blut- 
vermiuderung an, dann werden die Verhältnisse wieder stationär. 
Dieses erste Sinken zeigt an, daß im ganzen 1,3 ccm Blut aus 
dem Gebiet des großen Kreislaufs in den linken Vorhof und die 
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Lunge übergetreten sind, aber dann hört die Blutverscbiebung au$. 
die Schlagvolumina der beiden Kammern müssen gleich groß ge¬ 
worden sein. Wenn die Volurakurve im Widerspruch dazu eine 
dauernde Verminderung des Schlagvolums des linken Ventrikels 
anzuzeigen scheint, so muß an die Möglichkeit eines instrumen¬ 
teilen Irrtums gedacht werden. Tatsächlich läßt auch die Volum- 
kurve nur unter gewissen Voraussetzungen einen Schluß auf die 
genaue Größe des Schlagvolumens zu. Es hatte sich schon früher 
ergeben (35), daß während der Anspannungszeit die Volumkurve 
einen unregelmäßigen Verlauf aufweist, der bald Zunahme, bald 
Abnahme des Blutgehaltes der Kammern anzuzeigen scheint. Diese 
Erscheinung fand ihre Erklärung darin, daß die Atrioventrikular¬ 
klappen durch den intraventrikulären Druck gegen die Vorhöfe 
ausgebuchtet, oder durch die Kontraktion der Papillarmuskeln 
gegen die Ventrikelhöhle hereingezogen werden können. Die 
während der ganzen Systole wirksame Ausbuchtung der Klappen 
gegen die Vorhöfe, die das Schlagvolum größer erscheinen läßt, 
wird aber durch das Vorlegen einer Platte vor das Mitralostium 
hintangehalten. Darum ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß 
die scheinbar weniger vollständige Entleerung der linken Kammer 
während des Bestehens der Mitralstenose nur durch Wegfall der 
Ausbuchtung der Klappen gegen den Vorhof bedingt ist, daß also 
das rechtläufige Schlagvolumen der linken Kammer nicht ab¬ 
genommen hat. 

Angesichts der unveränderten Stromuhrwerte und des gleich¬ 
bleibenden Drucks im rechten Vorhof muß jedenfalls die Mitral¬ 
stenose unserer Versuche als kompensiert bezeichnet werden. 
Dekompensation müßte sich vor allem in Abnahme des links¬ 
seitigen Schlagvolumens äußern, die anzunehmen uns, wie gesagt, 
unsere Kurven kein Recht geben. In der Dynamik des linken 
Ventrikels eine Veränderung anzunehmen, geben unsere Kurven 
keine Veranlassung. Das Schlagvolumen und der systolische Druck 
sind nicht beeinflußt, sobald sich stationäre Verhältnisse ausgebildet 
haben. Die Volumkurve weist auf unveränderte Anfangsfüllung 
hin und die Konstanz dieser 3 Faktoren läßt bei gleicher Muskel¬ 
beschaffenheit den Schluß zu, daß auch die Anfangsspannung nicht 
beeinflußt wurde, über die unsere Kurven keine direkten Angaben 
enthalten. Eine aktive Rolle des linken Ventrikels bei der Mitral¬ 
stenose, die von Lenhartz und seinen Schülern Baumbach und 
Burk (15, 2, 5) angenommen wurde, läßt sich also auf Grtmd der 
mitgeteilten Versuche mit Sicherheit ablehnen. Damit befinden 
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wir uns in Übereinstimmung mit der Mehrzahl der Kliniker und 
experimentellen Forscher. Die hauptsächlichste Wirkung der Mitral¬ 
stenose ist die Drucksteigerung im linken Vorhof, die, wenn Kom¬ 
pensation erreicht werden soll, auf solche Werte getrieben werden 
muß, daß die vermehrte Druckdifferenz zwischen Vorhof und Kammer 
das normale Blutquantum durch das verengte Ostium treibt. Daß 
dabei eine beträchtliche Blutverschiebung aus dem großen Kreis¬ 
lauf in den linken Vorhof und vor allem in die Lungen hinein 
stattfindet, zeigt die Volumkurve des großen Kreislaufs. Bis hierher 
stehen unsere experimentellen Erfahrungen in vollem Einklang mit 
den am Kreislaufmodell gewonnenen Vorstellungen. Bezüglich der 
Beteiligung des rechten Herzens ergeben sich aber weitgehende 
Unterschiede. Im Kreislaufmodell pflanzt sich die Drucksteigerung 
dnrch die Lungenkapillaren hindurch bis in die Lungenarterie fort, 
steigert diesen und den systolischen Maximaldruck des rechten 
Ventrikels. Diese Verhältnisse am Kreislaufsmodell, die zur Er¬ 
klärung des Auftretens einer Hypertrophie des rechten Ventrikels 
bei Mitralstenose herangezogen werden, werden am lebenden Prä¬ 
parat nicht bestätigt. Meist fanden wir bei Mitralstenose gering¬ 
fügige, vereinzelt sehr hochgradige Senkung, nie Erhöhung des 
Druckmaximums im rechten Ventrikel. Die Behauptung, daß sich 
Drucksteigerung im linken Vorhof durch die weiten Lungenkapillaren 
hindurch bis in die Lungenarterie fortpflanze, mußten wir schon 
auf Grund unserer Versuche mit Widerstandserhöhung für den 
linken Ventrikel (38) und auf Grund der Versuchsergebnisse bei 
Aortenfehlern bezweifeln. Bei der Mitralstenose ergeben unsere 
Versuche einen unlösbaren Widerspruch mit den geltenden An¬ 
schauungen. Auch D. Gerhardt (10) war bei seinen Versuchen 
über die gegenseitige Beeinflussung des Drucks in Lungenarterien 
und -Venen auf das Bedenkliche der herrschenden Anschauungen 
gestoßen. Nach unseren Versuchen geht es nicht an, den Lungen¬ 
kapillaren andere Eigenschaften zuzuerkennen als denen des großen 
Kreislaufs, durch die sich bekanntlich Druckschwankungen nicht 
fortpflanzen. Wie sich die für die geltenden Vorstellungen para¬ 
doxe Erniedrigung des Zuckungsgipfels der rechten Kammer bei 
Mitralstenose in unseren Versuchen erklärt, das kann erst end¬ 
gültig beantwortet werden auf Grund von photographischen Kurven 
des Zuckungsablaufes während einer einzelnen Kontraktion. Da 
wir uns im Leben den Zufluß zum rechten Herzen abhängig vom 
Venendruck und dem Druck im rechten Vorhof denken, so wird 
wohl auch da, wie am Herz-Lungen-Präparat, das Schlagvolumen 
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des rechten Herzens nicht abnehmen, während es am Kreislauf¬ 
modell durch Senkung des Venendruckes vermindert wird. Die 
von Kornfeld (13) am ganzen Tier beobachtete Senkung des 
Venendrucks bei Mitralstenose bezieht sich, wie das starke Sinken 
des Aortendrucks zeigt, auf extreme Verhältnisse mit ausge¬ 
sprochener Dekompensation. 

Der Klinik der Mitralfehler erwächst aus unseren Versuchen 
die Schwierigkeit, ihre Erfahrungen mit dem Tierversuch in Ein¬ 
klang zu bringen. Eine volle Aufklärung läßt sich auf Grund 
der bisherigen Daten nicht geben. Ob eine Mehrarbeit der rechten 
Kammer in unseren Versuchen überhaupt nicht besteht, läßt sich 
erst sagen, wenn wir in der Lage sind, die Druckvolumkurve der 
rechten Kammer unter dem Einfluß der Mitralstenose während 
einer Herzrevolution aufzuzeichnen. Solange das nicht geschahen 
ist, werden wir nicht gezwungen sein, davon abzugehen, daß Mehr¬ 
anforderung die Quelle der Hypertrophie der rechten Kammer ist. 
Wir haben also kein Recht, uns in diesem Stadium der Versuche 
der Anschauung D. Gerhardt’s (10) anzuschließen, daß die rechts¬ 
seitige Hypertrophie bei Mitralfehlern eine kompensatorische im 
teleologischen Sinne sei, entstanden ohne primäre Mehrbelastung. 

4. Mitralinsufflcieuz. 

Die Dynamik der Mitralinsufficienz hat von jeher dem Ver¬ 
ständnis die größten Schwierigkeiten bereitet. Mühsame klinische 
und experimentelle Arbeit hat bisher nicht zu voller Klärung der 
Verhältnisse geführt. Die zur Analyse notwendigen Faktoren ent¬ 
nehmen wir Figg. 10 und 11. Die Frequenz ist unverändert, in 
Fig. 10 192, in Fig. 11 171 Schläge in der Minute. Der Aorten¬ 
druck und der Druck im rechten Vorhof werden durch den Klappen¬ 
fehler nicht beeinflußt. Der Reiz des Eingritfs löst einige Extra¬ 
systolen aus. Der Druck im linken Vorhof, der im diastolischen 
Teil bei Mitralinsufficienz besonders gut der Anfangsspannung des 
Ventrikels entspricht, ist stark erhöht, in Fig. 10 von 4 auf 8,5, 
in Fig. 11 von 7,8 auf 10 cm Blutsäule. Die pulsatorischen Schwan¬ 
kungen, die natürlich infolge des Klappenfehlers besonders große 
sind, werden durch die trägen Wassermanometer nicht zutreffend 
wiedergegeben, doch besteht auf Grund der Kurven kein Zweifel, 
daß auch während der Kammerdiastole der Druck im linken Vor¬ 
hof gegenüber der Norm beträchtlich erhöht ist. Der Druckablauf 
im rechten Ventrikel ist, soweit die langsame Gangart des Kymo- 
graphions ein Urteil zuläßt, unverändert. Jedenfalls ist weder das 
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Fig. 10. Einfluß der Erzeugung und Beseitigung von Mitralinsuffieienz auf den 
Druck in beiden Vorhöfen, der Aorta, dem rechten Ventrikel und auf das Zeit¬ 
volumen. 

Fig. 11. Einfluß der Erzeugung und Beseitigung von Mitralinsuffieienz auf den 
Druck in beiden Vorhöfen uud der Aorta, auf den Blutgehalt des großen Kreis¬ 
laufs und der Ventrikel. 
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diastolische Minimum, noch das systolische Maximum beeinflußt. 
Die Stromuhrwerte, die in Fig. 12 in Kurvenform dargestellt, in 
Tabelle I, Nr. 10 zahlenmäßig wiedergegeben sind, zeigen ein ge¬ 
ringes Sinken unter den Normalwert mit Erzeugung der Insufficienz, 
dann Rückkehr zum Ausgangsniveau, vorübergehendes Ansteigen 
über die Norm bei Beseitigung des Klappenfehlers. Ähnlich ver¬ 
laufende Stromuhrwerte ergaben die Versuche 11, 12, 13, 14, Ta¬ 
belle I. Von großer Wichtigkeit sind die Volumkurven. Die Volum¬ 
amplitude der Ventrikel beträgt vor und nach dem Klappenfehler 

2,0 ccm, das Schlag¬ 



Fi<»\ 12. Einfluß der Mitralinsufficienz (zwischen den 
Pfeilen) auf das Zeitvoliuneu, auf Grund der Strom¬ 
uhrwerte der Fig. 10. 


volumen eines Ven¬ 
trikels 1,0 ccm. Wäh¬ 
rend des Bestehens 
der Mitralinsufficienz 
ist die Volumamjdi- 
tude auf 2,52 ccm ge¬ 
stiegen, das Schlag¬ 
volumen des linken 
Ventrikels bei unver¬ 
ändertem des rechten 
also auf 1,52 ccm, 
d. h. um 52" 0 des 
Ausgangswertes. Die 
regurgitierende Blut¬ 
menge ist demnach 
sehr beträchtlich. 
Während des Be¬ 
stehens der Mitral¬ 


insufficienz wächst der 


systolische Rückstand um 0,78 ccm, d. h. um 78 °/ 0 des ganzen 
Schlagvolums. Das diastolische Ventrikelvolum, die Anfängsfüllung, 
verschiebt sich um 1,30 ccm, d. h. um nicht weniger als 130 °! (t 
des Schlagvolumens, nach der diastolischen Seite. Der Blutgehalt 
des großen Kreislaufs nimmt um 1,5 ccm ab, die zu einem erheb¬ 
lichen Bruchteil im linken Ventrikel, im übrigen im linken Vorhof 
und den Lungen Platz gefunden haben. Mit Aufhebung der In¬ 
sufficienz wird diese Verschiebung der Blutverteilung nur sehr 
langsam rückgängig, wie auch die Dilatation des Ventrikels nicht 
sofort vollständig verschwindet. Die Kontraktionskraft des linken 
Ventrikels hat also etwas gelitten. 

Der Klappenfehler ist nach unserer Definition kompensieit, 
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denn das rechtläufige Zeitvolum stellt sich auf den Ausgangswert 
ein und der Druck im rechten Vorhof wird nicht geändert. Die 
Kompensation geschieht nicht nachweislich durch Mehrarbeit des 
rechten Ventrikels, dessen Schlagvolum, diastolischer und systolischer 
Druck ungeändert erscheinen. Auch bei der Mitralinsufficienz ent¬ 
steht demnach bezüglich des rechten Ventrikels der Widerspruch 
zur klinischen Anschauung, der bei der ‘Mitralstenose besprochen 
wurde. Ob tatsächlich eine Mehrarbeit der rechten Kammer über¬ 
haupt nicht auftritt, soll nicht entschieden werden, ehe die Druck¬ 
volumkurve bekannt ist. Die Befunde Stadl er’s (28) sprechen 
dafür, daß klinisch geringfügige Mitralinsufficienzen allein durch 
kompensatorische Tätigkeit des linken Herzens ausgeglichen werden 
können. Doch kommt auch dieser Autor zu dem Schluß, daß sich 
bei jeder beträchtlichen Insufficienz die Wirkungen des Klappen- 
fehlere auch auf den rechten Ventrikel erstrecken. 

Die Drucksteigerung im linken Vorhof entspricht der Erwar- 
tnng. Steht doch dieser Herzteil unter vermehrter Füllung wegen 
des Zurückströmens von 52 °/ 0 des Schlagvolumens aus der Kammer. 
Er enthält demnach zu Beginn der Kammerdiastole mindestens 
152% des normalen Schlagvolumens. Aber unter welchen Arbeits¬ 
bedingungen arbeitet der linke Ventrikel? Die gebräuchliche An¬ 
schauung geht dahin, daß dieser Herzteil dilatiere und hyper¬ 
trophere, weil er vergrößerte Schlagvolumina zu verarbeiten habe. 
Es müßten sich also in dieser Beziehung die Verhältnisse für den 
linken Ventrikel genau so gestalten wie bei der Aorteninsufficienz. 
Wir haben gesagt, daß der systolische Rückstand unabhängig von 
der Größe des Schlagvolumens eine Funktion des Widerstandes sei 
und haben dementsprechend bei der Aorteninsufficienz gesehen, daß 
der systolische Rückstand nicht wesentlich durch diesen Klappen¬ 
fehler beeinflußt wird. Die Folge einer Vergrößerung des Schlag- 
volumeus durch den Klappenfehler müßte also bei der Mitral¬ 
insufficienz genau wie bei der Aorteninsufficienz ungeändert es 
systolisches Volum, Verschiebung des diastolischen Volums nach 
der diastolischen Seite genau um den Betrag sein, um den das 
Schlagvolumen gewachsen ist. Denn durch unsere Versuchs¬ 
bedingungen ist der Aortenwiderstand unbeeinflußt geblieben, und 
die Annahme, daß das regurgitierende Blut gegen niedrigeren 
Widerstand, nämlich den Vorhofdruck ausgeworfen werde, ist ab¬ 
zulehnen. Der Widerstand liegt in der Engigkeit der Klappen- 
Öffnung (Krehl). Ein Blick auf unsere Kurve zeigt, daß diese 
allgemein angenommene Erklärung den Verhältnissen in keiner 
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Weise gerecht wird. Die Dilatation ist viel hochgradiger und 
betrifft in sehr erheblichem Maße auch das systolische Ventrikel- 
volnm. 

Die Tatsache ist bis jetzt unbekannt, ihre Erklärung läßt sich 
ableiten aus den Ausführungen von Schwarz (26). Dieser Autor 
weist anf den sonst nirgends ausreichend berücksichtigten Umstand 
hin, daß sich bei Mitralinsufficienz die Arbeitsbedingungen für den 
linken Ventrikel dadurch besonders ungünstig gestalten, daß ihm 
schon während der Anspannungszeit ein Teil seines Inhaltes durch 
den Ventildefekt verloren geht. Durch diesen verloren gehenden 
Blutstrom muß die Anspannungszeit verlängert werden, weil der 
Ventrikeldruck längere Zeit braucht, ehe er den diastolischen 
Aortendruck überschreitet. Die Zuckung verläuft auch während 
der Anspannungszeit nicht isometrisch. Das führt bei/Unveränderter 
Systolendauer zu einer Verkürzung der Austreibungszeit, Schwarz 
weist darauf hin, wie ungünstig diese Verschiebung der zeitlichen 
Beziehungen der zwei Phasen der Systole für die Entleerung der 
Kammer ist und kommt znm Schlüsse, daß dadurch eine Ver¬ 
größerung des systolischen Rückstandes in der Kammer herbei¬ 
geführt werden müsse. Das Experiment gibt seinen Deduktionen 
recht. Was Schwarz freilich über den Druckablauf im linken 
Vorhof und über die Kompensationsmöglichkeiten der Mitralinsuffi¬ 
cienz sagt, widerspricht den hier vertretenen Anschauungen mit 
Ausnahme der einen, sehr wichtigen Tatsache, daß eine Kompen¬ 
sation der Mitralinsufficienz kaum denkbar ist, wenn nicht die 
Anspannungszeit auf ungefähr die normale Dauer herabgedrückt 
wird. Jetzt erst verstehen wir auf Grund unserer Kurve die Ver¬ 
hältnisse. Die Verkürzung der Anspannungszeit kann erreicht 
werden durch steileren Anstieg der Druckkurve. Dies geschieht, 
wenn Anfangsfüllung und Anfangsspannung wachsen. Auch dieser 
feine Kompensationsmechanismus wird durch die in den Zuckungs¬ 
gesetzen ausgedrückten Eigenschaften des Muskels automatisch 
herbeigeführt. Das Maß der Mehrarbeit, das dem linken Ventrikel 
aus dem Auftreten einer Mitralinsufficienz erwächst, ist freilich 
nur zu einem ganz bescheidenen Teile bedingt durch die Ver¬ 
größerung des Schlagvolumens, in weit größerem Maße durch die 
Erschwerung der Systole, die nur unter außergewöhnlichem Kraft¬ 
aufwand ermöglicht, den Druck ausreichend rasch auf die Höhe 
des Aortendrucks zu steigern. Die natürliche, aüxotonische Zuckung 
des Herzmuskels verläuft während der Anspannungszeit isometrisch, 
erreicht also den größten Teil des Druckes unter den Zuckungs- 
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bedingnngen, die den Anstieg auf möglichst hohe Druckwerte 
gewährleisten. Während der Austreibungszeit wird der Zuckungs¬ 
gipfel gegenüber dem isometrischen Maximum, also dem höchsten 
bei den gegebenen Arbeitsbedingungen überhaupt erreichbaren 
Druckwert, nur mäßig erniedrigt. Anders bei Mitralinsufficienz, 
wo auch während der Anspannungszeit eine Verkürzung der Muskel¬ 
elemente stattfindet. Der Spannungsverlust, die Erniedrigung des 
Zuckungsgipfels gegenüber dem isometrischen Maximum muß da¬ 
durch viel beträchtlicher werden. Der linke Ventrikel befindet 
sich also in der Lage eines Kletterers, der auf steiler Geröllhalde 
immer einen Schritt zurückrutscht, während er zwei Schritte empor¬ 
klimmt. Ebenso wie der Kletterer auch zwischen den einzelnen 
Schritten weiter abgleitet, so gerät der linke Ventrikel durch den 
Rückstrom in Spannungsverlust nicht nur während der Austreibungs¬ 
zeit, in der er äußere Arbeit leistet, sondern auch schon während 
der Anspannungszeit, und während des ersten Teils der Verschluß¬ 
zeit, im Beginn der Diastole. Wie der Kletterer nur durch hastige 
und ausgiebige Schritte den Nachteil zu paralysieren vermag, so 
muß auch der linke Ventrikel vermehrte Energie aufwenden und 
die besonders schädliche Anspannungszeit möglichst zu verkürzen 
suchen, in der er nur verliert, nichts gewinnt. Nehmen wir den 
Grad der Anfangsfüllung als Maß der geforderten Arbeit, so können 
wir uns eine angenäherte Vorstellung der quantitativen Verhält¬ 
nisse dieser beiden Einflüsse machen. Durch das vergrößerte Schlag¬ 
volumen wird die Anfangsfüllung um 52 °/ 0 des normalen Schlag- 
volnmens erhöht, im ganzen erhöht sich aber die Anfangsfüllung 
durch die Mitralinsufficienz um 130°/o> so daß wir die Differenz 
von 78 °/ 0 des normalen Schlagvolumens ganz auf Rechnung der 
besprochenen Erschwerung der Arbeitsbedingungen setzen müssen. 
Bei der in Fig. 6 abgebildeten Aorteninsufficienz betrug das Pendel- 
blot 56 °/ 0 des normalen Schlagvolumens, also noch etwas mehr als 
bei der Mitralinsufficienz der Fig. 11. Ein Vergleich der Ventrikel- 
volumkurven der beiden Versuche wird deutlicher als Worte lehren, 
wie viel ungünstiger die Arbeitsbedingungen des linken Ventrikels 
dennoch bei der Mitralinsufficienz sind. 

Wie erklärt sich nun aber die Vermehrung des systolischen 
Rückstandes bei der Mitralinsufficienz? Hatten wir doch ange¬ 
nommen, daß er wesentlich bedingt sei durch die Höhe des Aorten¬ 
widerstandes und hatten wir doch dafür Sorge getragen, daß der 
Aortenwiderstand in unseren Versuchen konstant blieb. Wir 
hatten gesehen, daß mit dem Einsetzen der Mitralinsufficienz zu- 
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nächst, ehe sich wieder stationäre Kreislaufsverhältnisse ausbilden, 
das die Aorta durchströmende Zeitvolumen abnimmt. Diese Er¬ 
scheinung hatten wir aber darauf bezogen, daß der fehlende Rest 
•den linken Ventrikel rückläufig durch das Mitralostium verläßt. 
Das gesamte Schlagvolumen des linken Ventrikels wird also durch 
diesen Faktor nicht verkleinert, der systolische Rückstand braucht 
nicht zu wachsen. Die Vorgänge werden uns klar, wenn wir uns 
erinnern, daß der linke Ventrikel Blut in die Aorta nur austreiben 
kann, wenn er seinen Innendruck über den Aortendruck gesteigert 
hat. Nun haben wir aber gesehen, daß dem Mitralinsufficienzherzen 
durch das Rückströmen des Blutes während der Anspannungszeit 
ein Teil seiner Spannung verloren geht, am Ende der normalen 
Dauer der Anspannungszeit ist der Aortendruck noch nicht er¬ 
reicht. Die Anspannungszeit wird verlängert; während eines Zeit¬ 
abschnittes, der an sich schon der Austreibungszeit zugehören 
sollte, muß der Ventrikel immer noch seine Spannung steigern. 
Ein unverhältnismäßig großer Prozentsatz der Spannungsenergie 
geht verloren, ehe der Aortendruck erreicht ist. Die intraventri¬ 
kuläre Druckkurve ragt deshalb nur mit einem kleinen Teil ihres 
Gipfels über das Niveau des Aortendrucks empor und kann nur 
diesen kleinen Gipfelteil zu äußerer Arbeit, nämlich zur Austrei¬ 
bung des Blutes in die Aorta, benützen. Der Spannungsverlust, 
den der Muskel durch das Rückströmen des Blutes erleidet, er¬ 
niedrigt also den Zuckungsgipfel der Druckkurve. Diese Erniedri¬ 
gung des Zuckungsgipfels bewirkt, daß der rechtläufige Blutstrom 
nach der Aorta um einen viel größeren Betrag vermindert wird, 
als dem Rückfluß durch die Mitralklappe entspricht. Der systo¬ 
lische Rückstand im Ventrikel wächst deshalb so lange an, bis 
eine dadurch gesteigerte Anfangsspannung den Zuckungsgipfel 
wieder ausreichend erhöht hat. Die erhöhte Anfangsfüllung und 
Anfangsspannung würden nun bei vollkommen isometrischem Ver¬ 
lauf das Di’uckmaximum bis auf ganz abnorm hohe Werte treiben. 
Die durch die Mitralinsufficienz bedingte Herabsetzung des Zuckungs¬ 
gipfels unter das der Anfangsspannung zugehörige isometrische 
Maximum ist aber so hochgradig, daß gerade nur die dem normalen 
Aortenwiderstand entsprechende Druckhöhe erreicht wird. 

Dieser besonders hochgradigen Inanspruchnahme der Reserve¬ 
kraft bei der Mitralinsufficienz entspricht auch die ungewöhnlich 
langsame Rückbildung der durch den Klappenfehler bedingten Blut¬ 
verschiebungen in Fig. 11. Mit Aufhebung des Klappenfehlers 
vermindert sich der Blutgehalt des Ventrikels um rund 0,7 ccm, 
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etwas mehi-, rund 0,75 ccm. kehren 
Kreislaufs zurück. Schon der 
Ventrikel und, wie aus der 
Drnckkurve hervorgeht, der 
linke Vorhof haben sich nicht 
ganz vollständig auf den ur¬ 
sprünglichen Blutgehalt zu¬ 
rückgezogen und die über¬ 
wiegende Menge der in die 
Lungen übergetretenen Blut¬ 
ungen bleibt dort liegen. 

Ganz langsam nur steigt die 
Voluinkurve des großen Kreis¬ 
laufs weiter an, indem der 
linke Ventrikel allmählich die 
Lungen auspnmpt, aber am 
Ende der Kurve ist dieses 
Ziel noch lange nicht er¬ 
reicht. Es fehlen dem großen 
Kreislauf an seinem ursprüng¬ 
lichen Blutgehalt schließlich 
Doch etwa 0,7 ccm. Diese 
Erscheinung, die wir schon 
hei der Aortenstenose kennen 
gelernt hatten, ist bei der 
Mitralinsufficienz viel hoch¬ 


in den Bereich des großen 
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(Tabelle I, Versuch 11 enthält die Zahlen werte), die sich da¬ 
durch wesentlich von den in Fig. 10 abgebildeten Verhältnissen 
unterscheidet, daß während des Bestehens der Mitralinsufficienz 
2 Perioden hochgradiger Extrasystolie auftreten, die erste im ersten, 
die zweite im letzten Drittel des Bestehens des Klappenfehlers. 
Der ersten Periode von Extrasystolen ist es offenbar zuzuschreiben, 
wenn der durch den Klappenfehler bedingte Sturz des Zeitvolumens 
in Fig. 14 abnorm stark ausfällt. Erst nach Aufhören der Extra¬ 
systolen erreicht i» 
der Mitte das Zeitr 
volumen den Aus¬ 
gangswert. Noch 
eindeutigere Ver¬ 
hältnisse schafft 
nun die zweite 
Periode der Extra¬ 
systolie. Während 
unter dem Einfluß 
des Klappenfehlers 
allein das Zeit¬ 
volum nunmehr 
konstant bleiben 
sollte, wird es durch 
die Extrasystolen 
erneut beträchtlich 
gesenkt. Die fol¬ 
gende Steigerung 
des Zeitvolumens 
über die Norm, die 
auf Beseitigung 
einer Blutstauung in den Lungen zu bezieheu ist, ist in Fig. 14 
viel erheblicher als in Fig. 12, woraus sich der Schluß ergibt, daß 
unter dem Einfluß der Extrasystolen viel mehr Blut in den Lungen 
liegen blieb als durch den Klappenfehler allein. Sehr deutlich 
macht sich in Fig. 14 die Wirkung der Extrasystolen auch auf 
den Druck in beiden Vorhöfen geltend. Jedesmal während der 
extrasystolischen Periode steigt der Druck in beiden Vorhöfen 
deutlich an. Die Drucksteigerung des linken Vorhofs ist die Ur¬ 
sache der venösen Hyperämie der Lungen, die des rechten weist 
darauf hin, daß auch der rechte Ventrikel unter dem Einfluß der 
Khythmusstörung weniger vollkommen gearbeitet hat, daß also von. 



wesentlich durch das Auftreten von Extrasystolen bedingt. 
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rechts her den Lungen etwas weniger Blut zufloß. Die Druck¬ 
erhöhung im rechten Vorhof hat das Druckgefälle im Venen System 
vermindert und auch dem rechten Herzen weniger Blut zugeführt. 
Die starke Senkung des Zeitvolums bei dieser Extrasystolie be¬ 
trifft also die Arbeit nicht nur des linken, sondern zum Teil auch 
die des rechten Ventrikels. So bildet die Kurve einen klinisch 
wichtigen Beitrag zur Frage nach dem Einfluß der Extrasystolie 
auf die Leistungsfähigkeit des Herzens, eine Bestätigung der An¬ 
schauung von Wenckebach, daß die Extrasystolie die Ursache 
einer Kreislaufstörung ist. Extrasystolen bedeuten nicht nur eine 
Störung des Pumpmechanismus. Schon eine mäßige Anzahl von 
Extrasystolen bedingt langanhaltende Minderung de> systolischen 
Kraft des Herzens, dadurch bedingte Drucksteigerung in den Vor¬ 
höfen, Hyperämie der Lungen und Abnahme des Zeitvolumens. 

Über die Wirkung der Mitralinsufficienz auf den intakten 
Kreislauf liegen interessante Untersuchungen von Bettelheim 
und Kauders (3) vor, die den Klappenfehler durch Einfuhren 
einer gefensterten Sonde durch das Mitralostium erzeugten und 
durch Verschluß der Fenster die Insufficienz in Stenose verwandeln 
konnten. Die Tiere waren, wie die meist sehr niederen Aorten¬ 
druckwerte zeigen, durch den Eingriff ziemlich stark geschädigt. Doch 
zeigte sich auch in diesen Versuchen der Einfluß des Mitralfehlers 
auf den Pulmonalarteriendruck außerordentlich gering, in den 
Tabellen findet sich ein Unterschied der Mittelzahlen des Pulmo- 
nalisdrucks mit und ohne Mitralinsufficienz, der meist weniger als 
1 mm Quecksilber beträgt. Berücksichtigt man noch, daß die 
Pulmonalisdruckwerte durch unkontrollierbare Einflüsse sehr starke 
Schwankungen zeigen, die weit über den beobachteten geringen 
Betrag von 1 mm hinausgehen, so wird man die tatsächlichen 
Ergebnisse dieser Versuche im schönsten Einklang mit den hier 
mitgeteilten finden. Auch die von den genannten Autoren ver¬ 
tretene Ansicht, daß Kompensation der Mitralinsufficienz nicht 
durch Mehrarbeit des rechten, sondern des linken Ventrikels er¬ 
reicht werden müsse, findet hier ihre Bestätigung und Erklärung. 

Den Grund der unverhältnismäßig großen Dilatation und Mehr¬ 
beanspruchung des linken Ventrikels konnten uns die Modellversuche 
nicht aufdecken. Hier ist Einstellung der kontraktilen Eigen¬ 
schaften des lebenden Muskels in die Versuchsbedingungen zum 
Verständnis unerläßlich. Da die wichtigste Folge der Mitral¬ 
insufficienz für den linken Ventrikel, die Erhöhung des systolischen 
Rückstandes, im Modellversuch nicht ausreichend zur Darstellung 

14* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



212 


Straub 


kommt, erscheint es auch fraglich, wie weit aus Modellversuchen 
ein Schluß gezogen werden kann auf die Kompensationsmöglichkeiten 
dieses Klappenfehlers. Während wir bei den Aortenfehlern direkt 
auf die Frage gestoßen sind, wie weit eine Hypertrophie des linken 
Ventrikels die Drucksteigerung im linken Vorhof beseitigen und 
so die am Modell durch Mehrarbeit des linken Ventrikels zu er¬ 
zielenden Verhältnisse nachahmen kann, sind die Möglichkeiten in 
dieser Beziehung bei der Mitralinsufticieuz viel komplizierter. Es 
läßt sich sehr wohl denken, daß das Wesen der Hypertrophie zu 
Erzielung hoher systolischer Leistung von sehr niedrigen Anfangs- 
spannugen aus führt und daß die primär durch die Mitralinsufficienz 
stromaufwärts gesetzte Druckerhöhung durch Eintreten der Hyper¬ 
trophie trotzdem nicht verschwände, weil die Ursache der Druck¬ 
steigerung, der Rückfluß von Blut, durch die Hypertrophie nicht 
beseitigt werden kann. Es ist also damit zu rechnen, daß die 
Kompensationsmöglichkeiten der Mitralinsufflcienz auch in dieser 
Beziehung begrenzte sind und nicht nur wegen der unverhältnis¬ 
mäßig hohen primären Ansprüche an die Reservekraft. Anderer¬ 
seits bleibt die Möglichkeit, daß durch Auftreten der Hypertrophie 
der diastolische Druck im linken Ventrikel so weit gesenkt wird, 
daß auch der mittlere Vorhofdruck auf annähernd normale Werte 
zurückkehrt. Experimenteller Forschung bleibt hier noch ein weites 
Betätigungsfeld. Daß der Einfluß geringfügiger Mitralinsufficienz 
auf das rechte Herz gelegentlich sehr unerheblich sein kann, er¬ 
scheint nach unseren Versuchen ohne weiteres verständlich auch 
ohne die Annahme, daß der an sich erhöhte Vorhofdruck als kompen- 
satoriche Folge einer Hypertrophie des linken Ventrikels wieder 
gesenkt werde. Denn wir fanden ja schon vor Eintritt der 
Hypertrophie keine nachweisbare Mehrbelastung des rechten Ven¬ 
trikels bei Mitralinsufficienz. 

Vergleichende Betrachtungen. 

Der Versuch, den Einfluß verschiedenartiger Klappenfehler 
auf die Dynamik des Herzens und auf die Kompensationsmöglich¬ 
keiten quantitativ zu beurteilen, erscheint zunächst unmöglich, weil 
es sich um inkommensurable Größen handelt. So leicht es ist, 
die Hochgradigkeit derselben Art von Klappenfehler im Experiment 
abzustufen und nach den Folgen zu beurteilen, so unmöglich scheint 
es, zwei verschiedenartige Klappenfehler als gleich oder ungleich 
hochgradig zu bezeichnen. Doch sei an folgende Tatsachen erinnert: 
1. bei den hier besprochenen Fällen handelt es sich stets um hoch- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens. 


213 


gradige Klappenfehler. Darüber geben die Folgen Aufschluß, die 
wir bei den Aortenfehlern am besten aus den Veränderungen des 
Aortenpulses, dei den Mitralfehlern aus dem Druckablauf im linken 
Vorhof beurteilen können. Bei den Klappeninsufficienzen gibt 
uns die Größe des Pendelblutes weiteren Aufschluß, die wir bei 
der Aorteninsufficienz in unserem Versuch zu 56%, bei der Mitral- 
insufficienz zu 52% des Schlagvolumens gefunden haben. 2. Alle 
unsere Klappenfehler waren kompensiert, denn bei allen wurde 
gegen ungeänderten Aorten widerstand, bei ungeändertem venösem 
Druck das ursprüngliche Schlagvolumen aufrecht erhalten. 

Unter diesen Umständen erscheint es berechtigt, die Kompen- 
«ationsmöglichkeiten der verschiedenen Klappenfehler zu vergleichen, 
wenn die quantitativen Unterschiede hochgradig sind und besonders, 
wenn neben yien quantitativen sich auch prinzipielle, qualitative 
Unterschiede finden. Auf Grund der früher gegebenen Definition 
sind wir nun in der Tat in der Lage, die Ansprüche kurven- und 
zahlenmäßig auszudrücken, die ein Klappenfehler an die Reserve¬ 
kraft der einzelnen Herzabschnitte stellt. Als Maß dieser Ansprüche 
betrachten wir die durch das Vitium bedingte Erhöhung der Anfangs¬ 
füllung und Anfangsspannung. Das auf Grund unserer Versuche 
mögliche Urteil erstreckt sich fast ausschließlich auf die Kammern, 
weil wir mangels zureichender Volumkurven über die Dehnungs¬ 
kurven der Vorhöfe kein Urteil haben. 

Die Dynamik des rechten Herzens fanden wir durch sämtliche 
Klappenfehler des linken wider Erwarten sehr wenig beeinflußt. 
Der Druck im rechten Vorhof, der diastolische Druck im rechten 
Ventrikel blieb ungeändert. Die in unseren Versuchen auftretende 
Steigerung des Vorhofdrucks bei Aortenstenose hat. wie besprochen, 
mit dem Wesen des Klappenfehlers nichts zu tun. Der systolische 
Druck des rechten Ventrikels wurde bei den Klappenfehlern eben¬ 
sowenig erhöht wie in früher mitgeteilten Versuchen nach Steige¬ 
rung des Aortenwiderstandes. Im Gegenteil fanden wir besonders 
bei Aortenstenose und Mitralstenose gelegentlich eine deutliche 
Senkung des Druckmaximums in der rechten Kammer, deren Er¬ 
klärung wir vorläufig nicht zu geben Vermögen. 

Der Druck im linken Vorhof, den wir, mit Ausnahme der 
Mitralstenose, als angenähertes Maß der Anfangsspannung des 
linken Ventrikels betrachten, wurde durch alle Klappenfehler er¬ 
höht, doch war diese Druckerhöhung auffallend gering bei der 
Aorteninsufficienz, hochgradig bei allen übrigen Klappenfehlern. 
Dementsprechend war die venöse Hyperämie der Lungen bei der 
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Aorteninsufficienz minimal, bei allen anderen Klappenfehlern be¬ 
trächtlich. 

Den systolischen Druck im linken Ventrikel müssen wir auf 
Grund der Versuche von Lüderitz und de Heer bei der Aorten¬ 
stenose beträchtlich gesteigert vermuten, bei den anderen Fehlern 
war er durch die Versuchsbedingungen tunlichst konstant gehalten, 
bei der Aorteninsufficienz zur Aufrechterhaltung des arteriellen 
Mitteldrucks leicht erhöht. In Kombination mit der Volumkurve 
erhalten wir ein gutes Bild über die Dynamik des linken Ventrikels 
und über die Ansprüche an seine Reservekraft. Diese letzteren 
sind es, die im weiteren Verlauf des Klappenfehlers den Grad der 
Hypertrophie bestimmen. Unsere Versuche ergaben in Überein- 
stimmnng mit der herrschenden Anschauung bei der Mitralstenose 
keine nachweisbare Änderung der Dynamik des linken Ventrikels. 
Geringfügige Änderungen können sich wegen methodischer Schwierig¬ 
keiten dem Nachweis bei unseren Versuchen entziehen. Wider 
Erwarten gering ist die Mehrbeanspruchung des linken Ventrikels 
auch bei der Aorteninsufficienz, bei der sich Anfangsfüllung und 
Anfangsspannung nur um den Betrag erhöhen, der der Vermehrung 
des Schlagvolumens durch das Pendelblut entspricht. Der systo¬ 
lische Rückstand im linken Ventrikel bleibt bei diesem Klappen¬ 
fehler ungeändert, von einer Dilatation im engeren Sinne der ple¬ 
thysmographischen Betrachtungsweise kann nicht gesprochen werden, 
wenn man nicht, wie das entsprechend den Anschauungen von 
Schott in der Klinik üblich ist, jede Änderung durch einfache 
Vermehrung des Schlagvolumens als Dilatation bezeichnen will. 
Fortan müßte freilich die Klinik konsequenterweise von Dilatation 
sprechen auch bei jeder physiologischen Vermehrung des Schlag¬ 
volums, da bei normalem Kreislauf zweifellos ebenso beträchtliche 
Zunahmen des Schlagvolums Vorkommen können wie als Folge von 
Klappenfehlern. Zu einer echten Dilatation des linken Ventrikels 
führen von den Klappenfehlern des linken Herzens nur die Aorten¬ 
stenose und die Mitralinsufficienz, bei denen nicht nur das diasto¬ 
lische, sondern auch das systolische Ventrikelvolum nach der diasto¬ 
lischen Seite verschoben und dementsprechend auch die Anfangs¬ 
spannung, der Vorhofdruck erheblich gewachsen ist. Der Grund 
dfeses Verhaltens ist bei der Aortenstenose einfach zu verstehen. 
Die Erhöhung der Anfangsfüllung und -Spannung ist bei diesem 
Klappenfehler die Voraussetzung, unter der der erhöhte Ventrikel¬ 
druck erreicht werden kann, der zur Überwindung des Hindernisses 
in der Aortenwurzel gefordert und tatsächlich erreicht wird. Dies 
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Verhalten entspricht durchaus dem bei Erhöhung des kapillaren 
Widerstandes gefundenen, weshalb wir die Folgerung, daß auch 
Erhöhung des kapillaren Widerstandes zu Dilatation des linken 
Ventrikels führt, nicht umgehen können. Am höchsten sind die 
Ansprüche an die Reservekraft des linken Ventrikels bei der 
Mitralinsufficienz, bei der die beträchtlichste Dilatation und Er¬ 
höhung der Anfangsspannung auftritt. Der Grund dieser Er¬ 
scheinung ist im Prinzip derselbe wie bei Widerstandserhöhung. 
Auch bei der Mitralinsufficienz muß die Zuckung so angelegt werden, 
daß ein abnorm hoher Druckwert erstrebt wird. Dieser hohe Druck¬ 
wert aber wird bei der Mitralinsufficienz nicht tatsächlich erreicht, 
sondern nur theoretisch gefordert. Durch den von Anfang an nicht 
isometrischen Zuckungsablauf, der aus dem Rückstrom durch das 
Mitralostium resultiert, gerät die Druckkurve gegenüber der ge¬ 
dachten isometrischen Zuckung in abnorm großen Spannungs- 
verlust. Der wahre Zuckungsgipfel ist also nicht erhöht, sondern 
nur der gedachte. Um den wahren Zuckungsgipfel auf normaler 
Höhe zu halten, muß der gedachte, isometrische Zuckungsgipfel, 
der über die Anfangsbedingungen der Zuckung entscheidet, ganz 
abnorm hoch sein. Darum ist in letzter Linie der Grund für die 
Erhöhung der Anfangsspannung bei der Mitralinsufficienz derselbe 
wie bei Widerstandserhöhung. 

Ein Urteil über die Mehrbelastung des Kreislaufs durch einen 
Klappenfehler gibt schließlich die Geschwindigkeit, mit der sich 
nach Aufhebung der Ventilstörung die Ausgangsbedingungen wieder¬ 
herstellen. Auch durch dieses Sympton kommen wir zu einem 
Werturteil, das mit den bisherigen Vorstellungen übereinstimmt. 
Werden doch bei der Aorteniusufficienz, deren Ansprüche an die 
Reservekraft wir als besonders geringfügig bezeichnet, deren Kom¬ 
pensationsmöglichkeit wir als sehr günstig angesehen haben, die 
gesetzten Kreislaufsveränderungen mit Aufhebung der Insufficienz 
fast momentan rückgängig. Schon die Mitralstenose braucht für 
die Rückkehr zu den Ausgangsbedingungen etvvas längere Zeit, 
bei der Aortenstenose ist die Rückkehr sehr verzögert und unvoll¬ 
ständig. Am ungünstigsten stellt sich auch in dieser Beziehung 
die Mitralinsufficienz, bei der ziemlich lange nach Aufhebung des 
Klappenfehlers die alte Blutverteilung noch lange nicht wieder 
erreicht ist. Bemerkenswert ist überhaupt, wie langsam unter 
allen Umständen eine venöse Hyperämie der Lungen rückgängig 
wird. Dieser Umstand weist darauf hin, daß die Dehnbarkeit der 
Lungenvenen ziemlich groß ist, daß also die Lungenvenen ziemlich 
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erhebliche Blutmengen ohne große Drucksteigerung aufnehmen 
können. 

Beachtenswert ist schließlich der Einfluß der Klappenfehler 
auf das Zeitvolumen. Stets ist die erste Folge des gesetzten Ein¬ 
griffs eine Abnahme des Zeitvolums, die auf vorübergehende Ver¬ 
minderung des Schlagvolumens der linken Kammer hinweist. Diese 
Abnahme ist freilich bei einzelnen Versuchen so gering, daß sie 
in den Bereich der Fehlergrenze der Methode fällt. Bei allen 
Arten von Klappenfehlern fand sie sicli jedoch in der Mehrzahl 
der Fälle deutlich ausgesprochen. Bei allen Klappenfehlern stellt 
sich bald mit eintretender Kompensation das alte Zeitvolumen 
wieder her. Nach Aufhebung des Vitiums wird die durch den 
Klappenfehler gestaute Blutmenge wfeder ausgepumpt, was sich in 
vorübergehender Erhöhung des Schlagvolumens der linken Kammer 
äußert. Dieses Überschießen des Zeitvolumens im Nachstadium 
ist bei den verschiedenen Fehlern verschieden deutlich, sehr gering 
ist es bei der Aorteninsufficienz, weil bei dieser die Blutstauung 
besonders geringfügig war. Wenig deutlich ist es auch meist bei 
Mitralstenose. Viel ausgesprochener ist es im allgemeinen bei 
Aortenstenose und Mitralinsufficienz. Bei beiden, besonders bei 
der Mitralinsufficienz, würde dieses Überschießen noch viel deut¬ 
licher ausgesprochen sein, wenn sich das Auspumpen des gestauten 
Blutes nicht über verhältnismäßig lange Zeiträume hinziehen würde. 

Zusammenfassung. 

Die Dynamik der Klappenfehler wird analysiert durch Dar¬ 
stellung des Einflusses der Ventilstörung auf die Druck volumkurve 
der einzelnen Herzabschnitte. Frequenz, arterieller Widerstand 
und venöser Druck werden konstant gehalten. Außer den Ver¬ 
änderungen des Drucks und Volums an verschiedenen Stellen des 
Herzens und der Gefäßbahn wird das Zeitvolum und die Blutver¬ 
teilung zwischen Herz, Lunge und großem Kreislauf berücksichtigt. 

Pis werden neue Methoden beschrieben, die Erzeugung der 
wichtigsten Klappenfehler in reversibler Weise gestatten. 

Nur durch Rückgängigmachung des gesetzten Klappenfehlers 
lassen sich die direkten Folgen der Ventilstörung unterscheiden 
von Änderungen der Dynamik infolge von Nebenverletzungen und 
Beschädigungen des Herzmuskels. 

Die Definition einiger Begriffe, die klinischen Bedürfnissen ihre 
Entstehung verdanken, wird so formuliert, daß ihr Geltungsbereich 
experimenteller Forschung zugänglich wird. 
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Kompensation eines Klappenfehlers wird angenommen, wenn 
die Versorgung sämtlicher Organe unter normalem arteriellem 
Mitteldruck mit der genügenden Menge zureichend arterialisierten 
Blutes gewährleistet wird. Eine mathematisch scharfe Grenze 
zwischen Kompensation und Dekompensation kann entsprechend 
dem Wesen des Begriffs nicht gegeben werden. Voraussetzung 
einer Kompensation ist, daß der venöse Zufluß nicht nennenswert 
erschwert wird. 

Das objektive Maß der Reservekraft ist gegeben in der Lage¬ 
beziehung der Druckvolumkurve der augenblicklichen Arbeits¬ 
bedingungen in Beziehung zu den Dehnungskurven der Maxima 
und Minima. 

Hypertrophie führt eine Änderung der Dehnungskurven des 
betroffenen Herzabschnittes herbei. Eine wahre Kompensation eines 
arbeitvermehrenden Faktors durch Hypertrophie kann erzielt werden, 
wenn durch die Wirkung der Hypertrophie die vermehrte Arbeit 
von nicht erhöhter Anfangsspannung aus erreicht wird. Der Ein¬ 
fluß der Hypertrophie auf die Dehnungskurven der Minima (die 
diastolische Erweiterungsfähigkeit), ist zu prüfen. Ebenso bleibt 
weiterer Prüfung Vorbehalten, ob neben der Hypertrophie durch 
dauernde Mehrbeanspruchung eine primäre, ..kompensatorische* 
Hypertrophie im Sinne Gerhardt’s existiert. 

Stauungsdilatation führt zu Vergrößerung der Füllung des 
diktierten Herzabschnittes in Systole und Diastole. 

Dilatation durch Vergrößerung der Schlagvolumina führt bei 
im wesentlichen ungeändertem systolischem Volumen zu Ver¬ 
größerung des diastolischen Volumens um den Betrag der Ver¬ 
größerung des Schlagvolumens. 

Dilatation durch Erhöhung des Widerstandes führt zu Vergröße¬ 
rung des systolischen und diastolischen Volunjs. Sie unterscheidet 
sich also von der Stauungsdilatation nur graduell. 

Bei den untersuchten Klappenfehlern des linken Heizens war 
die Dynamik des rechten Herzens nur unbedeutend geändert. Der 
Druck im rechten Vorhof wurde nicht beeinflußt. Die bei Aorten¬ 
stenose beobachtete Druckerhöhung im rechten Vorhof rührt von 
der durch die speziellen Versuchsbedingungen hervorgerufenen 
\ermehrung der Koronarzirkulation her und hat mit dem Wesen 
des Klappenfehlers nichts zu tun. Der systolische Maximaldruck 
der rechten Kammer wurde auch bei Mitralfehlern nicht erhöht, 
bei Aortenstenose und Mitralstenose meist eine Spur, manchmal 
beträchtlich herabgesetzt. 
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Bei allen untersuchten Klappenfehlern trat Drucksteigerung 
im linken Vorhof auf, die bei der Aorteninsufficienz gering, bei 
den übrigen Fehlern erheblich war. 

Die Dynamik des linken Ventrikels wurde durch Mitralstenose 
nicht nachweislich beeinflußt. Bei Aorteninsufficienz fand sich nur 
mäßige Vergrößerung der Anfangsfüllung und Anfangsspannung, 
keine Zunahme des systolischen Rückstandes. Beträchtliche Dila¬ 
tation mit erheblicher Zunahme des systolischen Rückstandes trat 
bei Aortenstenose und namentlich bei Mitralinsufficienz auf. 

Bei der Mitralinsufficienz verläuft wegen des Rückflusses durch 
das Mitralostium die Kammerkontraktion auch während der An¬ 
spannungszeit nicht isometrisch. Der Ventrikel gerät dadurch in 
Spannungsverlust, die Anspannungszeit wird verlängert auf Kosten 
der Austreibungszeit, für die zudem weniger Spannungsenergie 
übrig bleibt. Der Zuckungsgipfel wird erniedrigt. Nur durch Er¬ 
höhung der Anfangsfüllung und Anfangsspannung kann der Druck¬ 
anstieg soviel steiler gestaltet, das gedachte isometrische Druck¬ 
maximum soweit erhöht werden, daß eine im Anstieg und Gipfel¬ 
teil der normalen ähnliche Druckkurve erzielt wird, die zu Über¬ 
windung des ungeänderten Aortenwiderstandes notwendig ist. 

Bei allen untersuchten Klappenfehlern findet sich eine Blut¬ 
verschiebung aus dem großen Kreislauf nach dem Herzen und den 
Lungen, die bei Aorteninsufficienz sehr gering, bei den übrigen 
Klappenfehlern erheblich ist. 

Das Zeitvolumen nimmt mit Auftreten des Klappenfehlers vor¬ 
übergehend ab, erreicht aber bald den ursprünglichen Wert wieder. 
Nach Aufhebung eines Klappenfehlers tritt vorübergehend eine mehr 
oder weniger deutliche Erhöhung des Zeitvolumens auf, bedingt 
durch Auspumpen der gestauten Blutmengeu. 

Rückkehr zu den Ausgangsbedingungen nach Aufhebung eines 
Klappenfehlers erfolgt bei Aorteninsufficienz sehr rasch, bei Mitral¬ 
stenose ziemlich rasch, bei Aortenstenose langsam, bei Mitralinsuf¬ 
ficienz sehr langsam, ungefähr gleiche Hochgradigkeit der Ventil¬ 
störung vorausgesetzt. 

Das Rückströmen des Blutes bei Aorteninsufficienz ist beträcht¬ 
lich (im Beispiel 56 °/ 0 des Schlagvolumens). Der Pulsus celer der 
Aorteninsufficienz ist nicht von reflektorischer Vasodilatation ab¬ 
hängig, da er auch bei künstlichem großem Kreislauf auftritt. 

Kombination klinischer und experimenteller Erfahrungen weist 
darauf hin, daß eine der kompensatorischen Wirkungen der Hyper¬ 
trophie darin besteht, eine dem nicht hypertrophischen Herzmuskel 
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2,16 2,57 2,52 2.58 3.03 2.90 2.93 
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2,16 2.65 3,07 
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tvolumen, ccm pro Sekuude, auf Grund der Stromulirwerte. vor. 
nach Erzeugung verschiedener Klappenfehler. Fortlaufende ße- 
Die Werte Nr. 1, 3. 6, 10, 11 entsprechen den in Fig. 2 und 3 
Fig. 8, Fig. 10 und 12, Fig. 13 und 14 abgebildeten Versuchen, 
emlich hochgradige Aortenstenose. Nr. 3 und 4 hochgradige, Nr. 5 
sufficienz. Nr. 6 erhebliche, Nr. 7 sehr geringe, Nr. 8 und 9 
tenose. Nr. 10 und 11 erhebliche, Nr. 12 sehr geringe, Nr. 13 ge¬ 
ringe, Nr. 14 recht erhebliche Mitralinsuffieienz. 
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durch dieselben Arbeitsbedingungen vorgeschriebene Dilatation 
hintanzuhalten. 

Extrasystolie, die bei Widerstandserhöhung, bei Aortenstenose 
und bei Mitralinsufficienz beobachtet wurde, bedingt Verschiebung 
der Volurakurve nach der diastolischen Seite, echte Dilatation, d. b. 
Verminderung der systolischen Kraft des Ventrikels, Erhöhung- de? 
Drucks in beiden Vorhöfen, Blutstauung in der Lunge, Abnahme 
des Zeitvolums. Die Wirkung einiger Extrasystolen auf die Dynamik 
bleibt auch nach Rückkehr des regelmäßigen Rhythmus sehr langt 
bestehen. Extrasystolie bedeutet also nicht nur eine Störung dt> 
Pumpmechanismus, sondern sie ist die Ursache einer Kreislauf¬ 
störung durch lang nachwirkende Beeinträchtigung der Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzmuskels. 

Anmerkung bei der Korrektur (zu S. 159): Gegen die Annahme. daß «kr 
linke Ventrikel bei steigendem Widerstand sein Schlagvolumen aufrecht zn er¬ 
halten vermag, werden in einer soeben erschienenen Arbeit von Sahli die-e- 
Archiv 122, 1917, S. 19) Zweifel geäußert. Die Bedenken Sahli’s richten >i<i 
gegen die Begründung dieser Anschauung mit der Methode der Plethysmographie 
der Herzkammern. Auch ich teile diese Bedenken. Wie ich (38, S. 555: selbe: 
angab, ist die Ventrikelplethysmographie in der Tat nicht geeignet, den strengen 
Nachweis der behaupteten Anschauung zu führen. Ich konnte aber darauf ver¬ 
zichten, meinerseits diese Frage weiter zu prüfen, da sie, wie erwähnt 1. i\, 
damals schon nach meiner Überzeugung in einwandfreierWeise durch Starling 
u. Knowlton (30) mit direkter Messung des Zeitvolums erwiesen war. Durch 
neue Untersuchungen ist diese Auffassung inzwischen in einer jeden Zweifel 
ausschließenden Weise bestätigt worden (Starling u. Markwalder 32. 
Socin (27), Schram (25)). Die von Sahli geäußerten Bedenken können gehren 
die direkte Messung des Zeitvolumeiis durch die genannten Autoren nicht geltend 
gemacht werden. Vielmehr darf die in Frage gezogene Behauptuug als experi¬ 
mentell einwandfrei erwiesen gelten. 

In meiner Arbeit (38) wurde der Nachweis geführt, wodurch der Ventrikel 
automatisch zu dieser Mehrarbeit befähigt wird. Im Moment der Erhöhung des 
Widerstandes sinkt das Schlagvolumen vorübergehend, der systolische .Rückstand 
wächst dementsprechend. Die so herbeigeführte Vermehrung der Anfangsfüllung 
und Aufangsspannung befähigt den linken Ventrikel zu einer solchen Mehrarbeit, 
daß gerade das alte Schlagvolumen wieder erreicht wird. Dieser dynamische 
Vorgang steht in vollem Einklang mit den von 0. Frank am Kaltblüterberzeu 
gewonnenen Resultaten und den theoretischen Ausführungen von Moritz. Meine 
Anschauung steht also nicht, wie Sahli annimmt, im Widerspruch zu der der 
genannten Autoren. 

Ich glaube aber sagen zu können, daß diese Auffassung auch nicht im 
Gegensatz steht zu den klinischen Erscheinungen, die Sahli meinen Versuchen 
gegeuüberstellt. Sahli spricht von Verbaltnisseu, die gleichzeitig mit Änderung 
des arteriellen Widerstandes auch den venösen Zufluß ändern (Vita minima 
Schlaf einerseits, Fieber andererseits), Verhältnissen also, wie sie im natürlichen 
Kreislauf unter der Wirkung extrakardialer Einflüsse Vorkommen. Meine An- 
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jpiben beziehen sich auf Versuche mit künstlichem großem Kreislauf, bei denen 
mir der arterielle Widerstand für das linke Herz geändert, gleichzeitig aber der 
renose Zufluß zum rechten Herzen konstant gehalten war. Durch das verschie¬ 
dene Verhalten des venösen Zuflusses erklärt sich der Unterschied des dyna¬ 
mischen Effekts. 
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Aus der Medizinischen Universitätsklinik Halle a. d. S. 

(Geh. Rat Ad. Schmidt). 

Über die Funktion der Niere bei Diabetes insipidns. 

Von 

Dr. L. R. Grote, 

Oberarzt der Klinik. 

In die Pathogenese des Diabetes insipidus ist durch die neuere 
Forschung insofern Klarheit gekommen, als wir imstande sind,, 
mittels einfacher Funktionsprüfungen die Harnflut einer primären 
Polyurie von der einer primären Polydipsie zu unterscheiden. Auf 
diese grundlegende Unterscheidung, die wir Erich Meyer (1) 
verdanken, bauten sich weiterhin die Ergebnisse E. Frank’s (2) 
auf, die den Angriffspunkt der Noxe beim Diabetes insipidus in 
den flimanhang verlegten. Über die Art dieser Störung besteht 
noch nicht völlige Einigkeit. Während Frank (3) selber an seiner 
Theorie der Hyperfunktion der Neurohypophyse festhält, wollen 
die meisten späteren Untersucber der Frage, besonders von der 
Velden (4), Römer (5) und viele andere, den Ausfall der Funktion 
des Hypophysenhinterlappens für die Entstehung der Polyurie ver¬ 
antwortlich machen. Man kann in der Tat bei Diabetes insipidus 
Fälle finden, die auf Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakt 
nicht mit Verminderung der Harnmenge reagieren wie es sonst 
die Regel zu sein scheint. Die Harnmenge wird bei diesen Fällen 
nur für kurze Zeit nach der Injektiou herabgedrückt. Die Tages- 
menge wird nicht beeinflußt, oder sogar dadurch noch vermehrt, 
daß in den späteren, der Injektion folgenden Stunden eine kompen¬ 
satorische Mehrausscheidung von Wasser stattfindet. 

Die heute meist verbreitete Theorie über das Zustandekommen 
des Diabetes insipidus, wie sie zusammenfassend neuerdings von 
Eisner(6) dargelegt wurde, hat ungefähr folgenden Inhalt: Die 
Neurohypophyse iHinterlappen und Pars intermedia) sondert in 
der Norm ein Sekret ab, das durch den Infundibularteil auf den 
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Boden der Kanten grabe gelangt. Hier findet sich, wie tier¬ 
experimentell sicher gestellt ist, ein Zentrum, dessen Reizung 
Polyurie zur Folge hat. Man muß annehmen, daß das Hypophysen¬ 
sekret in regulatorischer Weise auf dieses Zentrum, das in der 
Nähe des Acusticuskernes liegt, einwirkt, denn nach Ausfall der 
Hypophyse, auch nach Unterbindung des Infundibulums, tritt un¬ 
gehemmte Polyurie ein. Die Verhältnisse dürften also ähnlich 
liegen wie beim Pankreas, dessen innere Sekretion in regula- 
torisch-hemmender Weise auf die Glykogenolyse in der Leber 
wirkt. Die Injektion von Hypophysin oder einem entsprechenden 
Präparat wirkt demzufolge nicht direkt auf dem Blntwege auf 
die Nieren, sondern geht über das Zentrum in der Rautengrube, 
von wo der Reiz in der Nervenbahn, speziell der Splanchnici, zn 
den Nieren gelangt. 

Durch diese Theorie werden zunächst alle Fälle von Diabetes 
insipidus erklärt, auch solche, bei denen eine faßbare Läsion der 
Hypophyse nicht nachzuweisen ist. Das System der Harnmengen¬ 
regulierung kann nämlich an den verschiedensten Stellen der 
Nervenbahn, nicht nur am Zentrum, gestört sein und diese Störung 
kann überall den gleichen Erfolg haben. So ist es z. B. bewiesen, 
daß Durchschneidung der Spanchnici Polyurie machen kann. Auf 
diese und ähnliche Weise (Erkrankungen der Medulla, Tumoren 
der Pons usw\) lassen sich die Fälle von sogenanntem „idiopathi¬ 
schen“ Diabetes insipidus erklären. Ich sehe dabei ab von Fällen, 
bei denen gar kein organischer Befund eine reine Unterfunktion 
der Neurohypophyse postulieren läßt. 

Es ist demzufolge klar, daß die hemmende Wirkung der 
Hypophysininjektion durchaus nicht in der Beziehung diagnostisch 
verwertbar ist, daß eine Erkrankung der Drüse selber vorliegen 
müßte. Die Substanz wirkt, wie mehrfach erprobt ist, auch 
diuresehemmend bei normalen Menschen. Eine genaue Differential¬ 
diagnose über den Sitz des Krankheitsherdes ist also bei Fällen, 
die nicht anderweitige Symptome (Chiasmaschädigungen, Ver¬ 
letzungen der Hypophyse usw.) aufweisen, lediglich durch den 
Ausfall der Hypophysininjektion nicht möglich. 

Für die Therapie bedeutet dies, daß wir in der Mehrzahl der 
Fälle mit Hypophysininjektionen auch nur symptomatisch wirken 
können. 

Ich gebe im Folgenden die Krankengeschichten von zwei 
Fällen, die ich vor kurzem za beobachten Gelegenheit hatte, und 
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die besonders auf ihre Reaktion gegen Hypophysenpräparate unter¬ 
sucht wurden. 

Fall I: W. W., Soldat, 24 Jahre. Stammt aus gesunder Familie, 
nur soll ein Bruder von ihm an Lungentuberkulose gestorben sein. Als 
Junge von 14 Jahren ein Schädeltrauma, das aber keine weiteren Folgen 
hinterließ, Sonst nie wesentlich krank gewesen. Kam aus dem Felde 
im Frühjahr 1916 zurück unter dem Verdacht einer Lungenspitzen- 
erkranknng. Die Erscheinungen seitens der Lunge gingen unter Lazarett¬ 
behandlung in kurzer Zeit zurück. Während dieser Behandlung trat 
allmählich, ohne daß ein Grund anzugeben wäre, eine immer zunehmende 
Polyurie und sehr starkes Durstgefühl auf. Dabei zunehmende allgemeine 
Schlaffheit. Als der Fall unserer Klinik überwiesen wurde, * erhoben wir 
folgenden Befund: Großer, schlanker Mann, innere Organe ohne krank¬ 
hafte Symptome. Rechte Lungenspitze zeigte leichte Abdämpfung des 
Klopfechalls, geringfügige Verdichtung vor dem Röntgenschirm. Keine 
sonstigen Lungenerscheinungen. Nervensystem völlig intakt. Liquor 
cerebrospinalis mit normalem chemischen und cytologischen Befund. 
Keine Drackerhöhung. Röntgenaufnahme des Schädels ergibt regelrechten 
Umriß des Türkensattels. Keine Hemianopsie. Abderhalden- 
Eeaktion für Hypophysenabbau negativ. Wassermann negativ. ITrin- 
menge bei gemischter Kost durchschnittlich 15 Liter. Nach Angabe der 
vorhergehenden Krankengeschichten sind Mengen bis 24 Liter am Tag be¬ 
obachtet worden. Als eine Folgeerscheinung dieser großen Urinmengen 
war die Blase außerordentlich ausgedehnt. Im gefüllten Zustand stand 
der Fundus am Nabel, der ganze Unterbauch war beträchtlich vorge¬ 
trieben und machte dauernde Beschwerden. Es wurde einmal, nachdem 
Pat. die Blase soweit entleert hatte, daß er keinen Drang mehr verspürte, 
Dftit dem Katheter noch ein Resturin von 2500 ccm entleert. Vielleicht 
darf man diese Erscheinung auch in gewissem Sinne auf einen Ausfall 
von Hypophysensekret beziehen, das ja die Muskulatur der Blase in er¬ 
regendem Sinne zu beeinflussen imstande ist (v. F ran kl-Hoch wart 
und Fröhlich (7)). Daß die Ektasie der Blase auf einer primären 
Atonie beruhen muß, geht aus dem Fehlen jeglichen Abflußhindernisses 
hervor. 

Der Pat. wurde alsbald auf salz- und eiweißarme Diät 
gesetzt und es war bemerkenswert, wie wenig diese doch allgemein 
als wirkungsvoll bekannte Maßregel hier die Urinmenge beeinflußte. 
Hatte sich die Urinmenge vorher um 15 Liter bewegt, so gelang 
es nicht, sie um mehr als 2 Liter herabzudrücken. Urinmengen 
unter 13 Liter hat der Patient nie ausgeschieden. Die Dichte 
bewegte sich an der untersten Grenze des Meßbaren, war meist 
eben über 1000. Selbstverständlich war die Wasseraufnahme ent¬ 
sprechend groß, der Durst dauernd, besonders nachts quälend. Dabei 
war der Appetit im allgemeinen gering, so daß Pat. oft nicht 
einmal das an sich schon beschränkte Quantum an Eiweiß und 
Salzen aufnahm. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. B i. 15 
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Als primäre Polyurie erwies sich der Fall sogleich durch einen 
Versuch mit Kochsalzzulage: 


Tabelle I. 

Eine Stande vorher 10 g NaCl in Wasser. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

j NaCl % 

NaCl g 

9 a. m. 

1500 

1001 

0,11 

1,65 

10 „ 

1100 

1001 

0,17 

1,87 

11 „ 

1200 

1002 

0,17 

2,04 

12 „ 

1250 

1002 

0,17 

2.13 

1 * ' 

1100 

1001 

; 0.14 

1.54 

2 * ! 

756 

1001 

0,12 

0.89 


Die stark harntreibende Wirkung der zugelegten Kochsalz¬ 
menge, die nach Möglichkeit bald wieder ausgeschiedeu wird, geht 
hieraus klar hervor. Es kommt neben der Vermehrung der Wasser¬ 
menge zu einer Konzentrationserhöhung, die aber nicht sofort ein¬ 
setzt, sondern erst 2 Stunden nach Beginn des Versuchs. Zunächst 
hilft sich der Organismus nur mit der vermehrten Polyurie. Besonders 
deutlich wird das Ergebnis beim Vergleich mit der folgenden Ta¬ 
belle, die die Stundenmengen eines gewöhnlichen Tages ohne Koch¬ 
salzzulage bei der gleichen Diät wiedergibt: 


Tabelle II. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

! NaCl°/ 0 

NaCl g 

N°/o 

! Ng 

1 p. m. 

610 

1001 

0,113 

0,72 

0,069 

0,39 

2 

600 

1001 

0,105 

0,63 

0,056 

0,34 

3 ” 

560 

1001 

0,093 

0,52 

0,053 

0,30 

4 * 

550 

1001 

0,117 

0,64 

0,056 

0,31 

5 

! 550 

1001 

0,105 

0,57 

0,067 

! 0,37 

6 n j 

600 

1001 

0,140 

0,84 

0,056 

i 0,34 

Bei der gleichen Diät werden also ohne Zulage in 6 Stunden 


insgesamt 3,92 g NaCl in 3470 ccm Urin herausgebracht, nach 
10 g NaCl Zulage dagegen 10,38 g NaCl in 6906 ccm Urin. Die 
Kochsalzmenge hat sich verdreifacht, während die Wassermenge 
sich nur verdoppelte. 

Es wurden bei diesem Patienten nun verschiedene im Handel 


befindliche Hypophysenpräparate auf ihre Wirksamkeit untersucht. 
Einen tatsächlichen Erfolg, wie ich gleich bemerken will, habe ich 
von keinem gesehen. Die Urinmengen des Tages sind nicht ver¬ 
mindert worden, höchstens um relativ geringe Werte (1—l 1 /« Liter). 
Die Durchschnittsmenge während mehrerer Wochen hielt sich um 
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12—13 Liter am Tage. Die Dichten überschritten nie 1003. Es 
wurde sogar häufig der Eindruck gewonnen, daß die Zufuhr dieser 
Substanzen das subjektiv quälendste Symptom, den Durst, sogar ver¬ 
mehrte. Diese Erscheinung war bei dem zweiten Fall noch deut¬ 
licher. Die Substanzen wurden in verschiedener Dosierung und zu 
verschiedenen Zeiten injiziert: so gaben wir in einer Periode 3mal 
1 g Hypophysin, dann 3 mal 0,5 g Hypophysin, dann nür lmal 1 g, 
dann 3 g auf einmal — ohne daß dies Vorgehen auf Urinmenge und 
Tageskonzentration einen Einfluß übte. Hierdurch unterschieden 
sich meine Fälle grundsätzlich von vielen anderen publizierten, so 
besonders von dem Graul’s (8), der durch Diät und Hypophysin 
(in 2tägigen Intervallen je 1 g) die Urinmenge von 9 Litern täglich 
auf 2 Liter herabsetzte, mit dem bemerkenswerten Ergebnis, daß 
gleichzeitig die Stickstoftausfuhr eingeschränkt wurde. Graul gibt 
an, daß diese bei niederer Urinmenge nur täglich 2 g betragen 
habe. Die Zahlen in unseren Fällen waren durchweg höher. Es 
ist dies Ergebnis um so wichtiger als hier die niedere Harnmenge 
augenscheinlich mit einer Retention harnfähiger Substanzen erkauft 
wird, die doch nicht im Sinne der Therapie liegt. 

Die folgenden Tabellen geben nun in Stundenversuchen Aus¬ 
kunft über die Harnverhältnisse nach Injektion der einzelnen Sub¬ 
stanzen. Die erste Menge gibt die Harnanalyse des gleichzeitig 
mit der Injektion entleerten Harns, der noch nicht unter ihrem 
Einfluß steht. Versuche mit per os zugeführten Hypophysentabletten 
sind nicht gemacht worden, da diese nach vielfachen Erfahrungen 
anderer Autoren wenig oder gar nicht wirksam sind. 


Tabelle III. 

Injektion von 1,0 Pituitrin (Parke, Davis) um 1 Ihr. 


Zeit 

Menge 


Dichte 

NaCl 0 /« 

XaCl g 

N % 

Ng 

12-1 

380 


1001 

i 0,137 

0.49 

0.07 

0,27 

1-2 

360 


1001 

' 0,14 

0,50 

0,08 

0,29 

2-3 

400 


1002 

! 0,33 

1.32 

0,16 

0,64 

3-4 

430 


1005 

0,36 

1.55 

0.16 

j 0.69 

4—5 i 

560 


1003 

0,16 

0,90 

0,12 

0.67 

5-6 . 

600 


1003 

0.10 

1.14 

0.09 

0,54 

6-7 

300 

1 

1003 

0,36 

1.08 

0.26 ; 

0.78 

^ I 

700 

1 

1002 

0.16 

1,12 

0.10 | 

0,70 


Es folgt der Pituitrininjektion eine deutliche Konzentrations¬ 
zunahme nach 2—3 Stunden, nach 6 Stunden noch eine zweite Er¬ 
höhung. Die geringen Wasserabnahmen werden später kompen- 
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satorisch durch Mehrausscheidung ausgeglichen, wie dies auch von 
Eisner (9) besonders gezeigt worden ist. 

Tabelle IV. 


Injektion von 1,0 Pituglandol (Hoffmann-La Boche um 1 Ihr. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

.NaCl'Vo 

NaCl g 

V'V 

;0 

Ng 

12—1 

430 

1001 

0,15 

0,65 

0,14 

0,60 

1—2 

450 

1001 

0,21 

0,95 

0,16 

0.72 

2-3 

460 

1001 

0,25 

1.13 

0.15 

0,74 

3-4 

450 

1001 

0,18 

0.81 

0,22 

0,98 

4-5 

380 

1002 

0,26 

0,99 

0,29 

1.10 

5—6 

400 

1001 

0,19 

0,76 

0,18 

0,72 

6-7 

560 

1001 

0,15 

0,84 

0,12 

0,67 

7—8 

490 

1001 

0,13 

0,64 

0.16 

0.78 


Nach Pituglandol ist die Konzentrationszunahme für NaCl 
wesentlich geringer, für N in einer Portion etwss stärker als nach 
Pituitrin. Die Wassermenge ist kaum beeinflußt, ebensowenig 
die Dichte. Auch hier hat die Kurve zwei Gipfel, an deren 
zweiten besonders N beteiligt ist und eine ganz geringe Erhöhung 
der Dichte herbeiführt. 

Tabelle V. 


Injektion von 1,0 Hypophysin (Höchst) um 1 Uhr. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

NaCl °/ 0 | 

NaCl g 

N 

W !0 

| Ng 

12- 

-1 

430 

1001 

0,22 

0,95 

0,08 

1 0,34 

1- 

-2 

470 

1002 

0,32 

1,50 

0.13 

0,61 

2- 

3 

480 

1002 

0.28 

1.20 

O.tl 

0,47 

3- 

-4 

400 

1001 

0,18 

0,92 

0,22 

0,88 

4- 

i) 

430 i 

1001 

0,12 

0,52 

0,19 

0,82 

5— 

6 

420 

1001 

0,05 

0,25 

0,15 

! 0,63 

6 - 

7 

530 

1001 

0,06 

0,32 

0,15 

0,80 

7— 

-8 

550 

1001 

0,07 

0(39 

0,14 

0,77 


Keine wesentliche Beeinflussung der Wassermenge. Schnell 
eintretende und ebenso schnell abklingende Konzentrationszunahme 
für Kochsalz, die StickstofFzalilen wachsen nicht ganz gleichsinnig, 
sondern etwas langsamer, wie das auch beim Pituglandolversnch 
zum Ausdruck kam. 

Tabelle VI. 

Injektion von 1,0 Coluitrin (Freuud u. Redlich) um 1 Uhr. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

j NaCl % 

j NaCl gr 

N% 

Ngr 

12-1 

530 

1002 

! 0,13 

0,69 

0,12 

0,64 

1-2 

f20 

1002 

0,13 

0,55 

0,13 

! 0,55 

2—3 

' 440 

1003 

' 0,18 

0,79 

0,21 

0,92 
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Zeir 

Menge 

Dichte 

I NaCl 0 o 

NaCl g 

N°/o 

*5 

05 | 

1 

3-4 

320 

1005 1 

0,25 

0.80 

0,27 

0,86 

4—5 j 

420 

1002 

0,16 

0,67 

0,15 

! 0,63 

5—ft 

500 

10OI 

0.16 

0,90 

0.13 

0,65 

ft—7 

500 

1002 

0,13 

0,65 J 

0,13 

0,65 

7-8 j 

700 

1001 

0.19 

1,33 ' 

0.11 

0,77 


Kurz dauernde Konzentrationserhöliung, gleichsinnig für NaCl 
und N, nach 3 Stunden. Entsprechend wird die Wassermenge 
deutlich wenn auch nicht sehr stark herabgesetzt, hernach kompen¬ 
satorische Mehrausscheidung. 

Es wurden mit verschiedenen anderen Substanzen (Opium, 
Secale, Adrenalin) entsprechende Versuche angestellt, die aber kein 
verwertbares Resultat ergaben. Nur einen Versuch mit Suprarenin 
lasse ich noch folgen, der einiges Interesse bietet: 


Tabelle VII. 

Injektion von 1 mg Suprarenin um 1 Uhr. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

NaCl% , 

NaCl g j 

o 

N g 

12-1 

530 

1003 

0.17 1 

0,90 

0,08 

0,43 

i-2 

600 

1003 

0.15 1 

0,90 

0.11 

0,66 

2-3 

530 

1002 

0.12 

0.64 

0.05 

0,27 

3-4 

660 

1002 

0.12 • 

0,79 

0,12 

0,79 

4—5 

800 

1 1001 

0,12 

0.96 

0.12 

0.96 

3-ft 

820 

1001 

o,12 

0,98 

0.11 

0,90 

ft—7 

600 

1002 

0.12 

0.72 

0.12 

0.72 

7-8 ■ 

500 

i 1002 

0.14 

0,70 

0.08 

0.40 


Die Tabelle zeigt, daß einer anfänglichen leichten Senkung 
der Mengenkurve eine sehr deutliche 5 Stunden währende Erhöhung 
folgt. Gleichzeitig geht die Konzentration des Kochsalzes leicht 
herunter, während der' Stickstoffgehalt ein uncharakteristisches 
Verhalten zeigt. Bei einem zweiten Versuch, bei dem die Polyurie, 
die wiederum 800 ccm gegen vorher 500—600 ccm betrug, nur 
2 Stunden dauerte, war bei Kochsalz und Stickstoff ein völlig 
gleichsinniges Verhalten zu konstatieren. Folgen wir den Aus¬ 
führungen Biedl (10), so ist der Mechanismus dieser Erscheinung 
der, daß zunächst durch Nebennierenextrakt die Gefäße der Niere 
eine Zusammenziehung erfahren, die die Harnmenge etwas herabsetzt, 
der aber bald eine sehr starke Vasodilatation folgt, die in ver¬ 
mehrter Harnabsonderung zum Ausdruck kommt. Für den Diabetes 
insipidns kann dieser Versuch dahin verwertet werden, daß eine 
primäre Schädigung des Nierensympathicus in diesem Falle nicht 
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vorliegen wird, da sonst das prompte Ansprechen auf das sym- 
pathikotrope Suprarenin wohl nicht stattfinden dürfte. 

Fall II. F. B., Soldat, 25 Jahre. Familie gesund. Im Alter 
von 11 Jahren eine Kopfverletzung durch einen Wetzstein. Damals 
8 Wochen in einem Krankenhaus behandelt. Nach der Verletzung ist 
der Schulunterricht ein halbes Jahr lang nicht möglich gewesen, da Ge¬ 
dächtnisschwäche und Defekte der Merkfähigkeit auftraten. Diese Er¬ 
scheinungen haben sich aber später vollkommen ausgeglichen. Seither 
nicht wesentlich krank. Hat seinen Beruf als Klempner gut ausfüllen 
können. Aktiv gedient 1910 —12. Wurde wegen eines Beinbruchs, der 
aber gut ausgeheilt war, vorzeitig entlassen. Vom 1. März 1915 bis 
15. Sept. 1916 ira Felde ohne Erkrankung oder Verwundung. Auf einem 
Urlaub traten Magenbescbwerden auf: Druck und krampfartige Schmerzen 
in Magengegend, Appetitmangel, öfter Erbrechen. Diese Beschwerden 
wurden in einem Lazarett in wenigen Tagen beseitigt. Während der 
Behandlung, Anfang Oktober, wurde der Durst täglich stärker, die Urin¬ 
menge, die anfangs 1—2 Liter betragen hatte, vermehrte sich innerhalb 
weniger Tage auf über 6 Liter. Dabei trat allgemeine Mattigkeit auf. 
Keine Magenbeschwerden. Ira Urin wurde Zucker nicht gefunden. In 
diesem Zustand wurde der Pat. am 19. Okt. 1916 der Med. Klinik über¬ 
wiesen. Seine hauptsächlichsten Klagen bestanden in brennendem Durst. 
Wenn er eine Stunde lang nicht trinkt, ist die Kehle wie ausgetrocknet, 
die Stimme heiser. Nachts wird er 3—4 Mal vom Durst geweckt. Tee¬ 
trinken vermehrt den Durst, Kaffee lindert ihn. Kopfschmerzen die er 
anfangs gehabt hatte, bestehen zurzeit nicht. 

Der körperliche Befund war gering: Alte Narbe auf der linken 
Schädelhälfte, 2 cm links der Sagittalnaht. Gut verheilter Knochenbruch 
am linken Knie. Innere Organe und Nervensystem ohne jeden krank¬ 
haften Befund. Augenhintergrund normal. Gesichtsfeld nicht eingeschränkt. 
Abderhalden’ sehe Reaktion für Hypophyse negativ. Röntgenplatte 
des Schädels ergibt normalen Umriß des Türkensattels. Wassermann negativ. 

Die Urinmenge betrug bei gemischter Diät durchschnittlich 8000 
bis 8500 * ccm, die Dichte 1002. Pathologische Bestandteile fehlten. 
Eine Kochsalzzulage vermehrte in typischer Weise die Harnmenge und 
steigerte ziemlich beträchtlich die Konzentration. Die Diagnose der 
primären Polyurie stand demnach fest. 

Es wurden zunächst zur Reduktion der Salze und Eiweißstofte 
der Nahrung geschritten. Pat. bekam eine Diät („N—Form“), die 
aus 2 Semmeln, 200 g salzfreiem Brot. 50 g Butter, 1 kg Gemüse 
(eiweißarme Sorten), 1 kg Kartoffelbrei und 0,5 Liter Milch bestand. 
Dazu nach Bedarf dünner kalter Kaffee oder Wasser, gelegent¬ 
lich eine Flasche helles Bier. Die Einwirkung auf den Urin zeigt 
die folgende Tabelle: 
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Tabelle VIII. 


Datum 

Menge 

Dichte 

NaCl °/„ 


NaCl g 

N 

10 

Ngr 

Nahrung 

25. X. 

8500 

1002 

0,28 

| 

23,80 

0,23 

19,55 

Gemischte Kost 

26. X. 

7500 

1003 

0,17 


12,75 

0,22 

16,50 

„N-Form“ 

27. X. 

7000 

1002 

0.14 


9,80 

0,12 

8,40 

j« 

28. X. 

7000 

1001 

0,08 


5,60 

0,10 

| 7,00 


29. X. 

6800 

1002 j 

0,22 

j 

14,96 

0.21 

| 14,28 

\ 

30. X. 

6500 

1002 1 

0,16 


10,40 

0,15 

9,75 

i 

1 r 

31. X. 

5800 

1005 

0,30 


17,40 

0,19 

11,02 

TI 

1. XI. 

.5600 

1004 

0,31 


16,76 

0,22 

12,32 

i 


Die Tabelle zeigt folgendes: Die Wassermengen sinken nach 
Einsetzen der „N-Form“ sofort und gleich anfangs recht bedeutend. 
Innerhalb einer Woche wird eine Verminderung der Urinmenge 
tun 3 Liter erzielt Entsprechend war der Durst wesentlich 
geringer. Besonders interessant sind aber die Zahlen für NaCl 
und N. Mit der sinkenden Wassermenge fallen diese zunächst 
gleichsinnig auf einen niederen Wert um dann, trotz weiter sinken¬ 
der Urinmenge plötzlich anzusteigen und ihren ursprünglichen 
Wert nicht nur zu erreichen, sondern sogar zu übertreffen. An 
diesem Zeitpnukt gewinnt auch die Dichte eine Tendenz zu steigen. 
Ich möchte diese Erscheinung dahin auffassen, daß durch die 
eiweiß- und salzarme Diät eine gewisse Schonungstherapie getrieben 
wird, die nach kurzer Zeit es der Niere ermöglicht die durch die 
Ausfuhrnotwendigkeiten erforderten Konzentrationen zu liefern. 
Die Parallele zu der Schonungstherapie bei der Zuckerkrankheit 
liegt nahe. Wie dort die Niere durch Schonung allmählich sogar 
gegen einen hyperglykämischen Blutwert „dicht“ wird, so gewinnt 
sie hier die Fähigkeit stärkerer Salzkonzentration wieder. Der 
Diabetes insipidus wird hierdurch iu der Reihe der diätetisch zu 
behandelnden Krankheiten eingereiht, wie E. Meyer dies in seinen 
grundlegenden Untersuchungen bereits dargetan hat. Die prak¬ 
tische Ausführung dürfte der bei der Behandlung hyposthenurischer 
Schrumpfnieren befolgten Diätetik nahekommen, nur daß wir beim 
Diabetes insipidus eine funktionelle Schwäche anatomisch intakten 
Nieren zu schonen und zu stärken haben, während bei Behandlung 
der Nephritiden wir a priori mit einem mehr oder weniger beträcht¬ 
lichen Ausfall von Nierensubstanz zu rechnen haben, dem nur 
durch Höchstleistungen des gebliebenen gesunden Gewebes begegnet 
werden kann. Die Leistung einer Schrumpfniere ist demgemäß 
begrenzt, während sich vielleicht die Niere des Diabetes insipidus 
mit der Zeit durch Schonung und dauernde Kontrolle der Leistung 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


232 Grote 

einer normalen annähern läßt. Allerdings wird nicht jeder Fall 
geeignet sein. Wie erwähnt, erzielte Eiweiß- und Salzbeschränkang 
in unserem ersten Fall keinen nennenswerten Erfolg. Eine Ein¬ 
teilung der Fälle, je nachdem sie auf Salz- und Stickstoff beschränkung 
reagieren, in leichte, die die Urinmenge herabsetzen und infolge¬ 
dessen allmählich höher konzentrieren lernen, mittelschwere, deren 
Konzentrationsschwäche oder deren Polyurie wenigstens nicht 
zunimmt, und schwere, bei denen das ganze Krankheitsbild, trotz 
Diät in ein kachektisches Stadium (Umber (ll)i mündet und 
zum Tode führt, dürfte, nach Analogie der Zuckerkrankheit sich 
ohne weiteres ergeben. 

Daß die Nieren unseres Kranken aber noch ausgiebiger einem 
erhöhten Angebot von Ausfuhrstoffen sich anpassen konnten, lehne 
die weitere Beobachtung. 

Am Tage nach dem letzten Datum der Tabelle VIII wurden 
dem Patienten zur Diät 20 g XaCl zugelegt, am nächsten Tage 
erkrankte er unter hohem Fieber, das 48 Stunden anhielt, an einer 
Angina. Die Urinverhältnisse gehen aus Tabelle IX hervor. 


Tabelle IX. 


Datum 

1 

0) 

tf 

5 ! 
■ ; 

Dichte 

O 

- ' 
3 i 

o"~ 

vs 

bc 

Je 

©^ 

© 

C 

9t 

• Cu 

tl 

.<? 

:x 

Bemerkungen 

2. XI. 

6400 

t 

1005 

0.38 

24,32 

0,14 

11.90 

0,04 

2.56 

„X-Form“ 

-r- 20 g NaCl 

3. XI. 

oooo ; looi 

0.40 

36,00 

i 

i 

0,16 

14.40 

0,03 

2.90 

weniger gegessen, 
nachmittags Fieberanstieg 
auf 39° 

4. XI. 

7500 

1019 

0,31 

23,25 

0.58 

43,50 

i 

0,12 

9.00 

Nur Apfelmus gegessen. 
Fieber zwischen 39 u. 4(T. 
Uraturie. 

5. XI. 

5600 

1012 

0,20 

1 11,20 

i 

0.57 

31.92 

0,13 

7.28 

Apfelmus, 2 Semmeln, 
nachmittags Fieberanfail, 
Schweiß nach Aspirin. 

0. XI. 

6100 

1002 

0.05 

! 3.50 

0,29 

17.69 

0.05 

3.50 

Kein Fieber mehr. 
„N-Form“ 

7. XI. 

6500 

1003 

0.10 

6,50 

0,14 

9.60 

0,05 

3.25 

r> 


Wir sehen zunächst unter dem erhöhten Kochsalzangebot die 
Harnmenge steigen und die Konzentration sich erhöhen. Am 
nächsten Tage, 3. XI., wird wohl noch ein Teil der zugeführten 
20 g XaCl mit ausgeführt, da die beiden Vortage (Tabelle VIII) 
etwa 17 g am Tage im Urin aufwiesen. Schon an diesem Tage 
wird aber sehr viel weniger gegessen, vom Mittag an überhaupt 
nichts mehr, denn dann setzte mit plötzlichem Emporschnellen der 
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Temperatur auf 39° eine Angina ein, die mit schwerem Krankheits¬ 
gefühl einherging. Über die Hälfte des Urins vom 3. XI. ist schon 
unter diesen Bedingungen entleert worden. Der nächste Tag, der 
vollkommen unter hohem Fieber verlief, bietet ein ganz unge¬ 
wohntes Bild: Die Nahrnngsaufnahme sistiert völlig, dabei läßt ein 
ganz auffallend hohes endogenes Ausfuhrangebot die Niere fast 
wie eine normale konzentrieren. Ich habe vergleichsweise einige 
Urine von hochfiebernden, stoffwechselgesunden Anginakranken 
untersucht und nicht entfernt so hohe Zahlen gefunden. Es fand 
sich im Gegenteil eine relative Kochsalzretention bei mittlerer 
Stickstoffzahl (z. B. 18jähriger Patient, akute Angina, Fieber um 
40°, Urin: 600 ccm, Dichte: 1030, NaCl: 0,17 °/ 0 = 1,02 g, N: 2,42 % 
= 14,52 g, P,0 5 : 0,51 °/ 0 = 3,06 g). Die Niere unseres Kranken 
hat bei der Harnmenge von 7500 weit mehr als das Doppelte an 
Stickstoff und die gleiche Menge an Kochsalz ausgeschieden, als 
sie bei eiweiß- und salzreicher gemischter Naürung mit 8500 (am 
25. X.) herausbrachte. Mit NaCl und N steigt auch gleichzeitig 
die Phosphorsäureausscheidung auf das Dreifache ihres vorherigen 
Wertes. Die Gesamtkonzentration, die sich in dem relativ sehr 
hohen Dichtewert von 1019 im Tagesmischurin ausspricht, zeugt 
also für eine recht gute Konzentrationsfähigkeit. Man hätte denken 
sollen, daß bei der Abnahme der Urinmenge im Fieber nun Reten¬ 
tionserscheinungen, etwa im Sinne einer Urämie auftreten könnten. 
Diese fehlten klinisch vollkommen. Die Nieren haben vielmehr 
der Aufgabe, unter Verminderung der Flüssigkeitsmenge ein Mehr 
an Schlacken herauszubringen, sich vollkommen gewachsen gezeigt. 
Dagegen ist an die Möglichkeit zu denken, daß der enorm hohe 
Wert der Ausscheidungsziffer für Stickstoff auf eine früher statt¬ 
gehabte Retention im Blut oder in den Geweben hinweist, die 
unter dem Einflüsse des intensiveren Abbaues beim Fieber zur 
Lösung kommt. Leider ist eine Reststickstoffbestimmung des Blutes 
nicht ausgeführt worden. Am nächsten Tage (5. XI.) bleibt die 
Dichte verhältnismäßig hoch (1012), die Stickstoffausfuhr noch über 
W g, dabei niederer Mengenwert. Dann tritt eine gewisse Er¬ 
schlaffung ein, die Menge steigt, die Dichte sinkt auf 1002, die 
Prozentzahlen werden wieder gering, wie vor dem Fieberanfall. 

E. Meyer (1) beobachtete einmal ähnliche Erscheinungen bei 
einem kurz (einige Stunden) dauernden Fieberanfall. Hier fand 
sich in untersuchten Einzelportionen ein ähnliches Bild, nur war. 
w egen des schnell vorübergehenden Zustandes ein Einfluß auf die 
Konzentration des Gesamttagesurins und die Gesamtmengen der 
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Salze nicht festzustelleu, wie er in dem eben geschilderten Fall 
so sinnfällig zum Ausdruck kommt. 

In den nun folgenden Tagen wurde der Patient einer Hypo- 
physinbehandlung unterworfen, die, wie die Tabelle zeigt, den Zu¬ 
stand nicht weiter zu bessern vermochte. Klinisch war bemerkens¬ 
wert, daß nunmehr eine ganz auffallende Appetitlosigkeit Platz 
griff, so daß der Patient freiwillig seine Kostform noch weiter be¬ 
schränkte und zwar auf: 200 g salzfreies Brot, 2 Semmeln, 50 g 
Butter, 1—2 Pfund Apfelmus, das nur aus Äpfeln und Zucker 
bzw. Saccharin bestand, 1 .> Liter Milch, eine Flasche helles Bier, 
daneben reichlich kalten Kaffee und Wasser (,.reduzierte N-Fornr). 


Tabelle X. 


Datum 

4) 

u 

p 

0) 

S 

C 

© ~ 

33 l 

bß 

* 

1 

tc 

Kost 

Bemerkungen 

8. XI. 

6300 

1005 

0,30 

18.90 

0.26 

16,38 , 

„N-Fonn u 



9. XI. 

5800 

1003 

0.07 

4,06 

0,13 

7.54 

reduz. 

1.0 

Hvpophvsin 








N-Form ' 



10. XI. 

6800 

1002 

0,22 

14,96 

0,19 

1*2.92 




11. XI. 

6800 ' 

1001 

0.07 

4,76 

0,10 

6.80 

j* ; 



12. XI. 

6100 

1004 

0.16 

9,76 

0,27 

16,47 

i 



13. XI 

6500' 

1003 

0.11 

7,15 

0,17 

11.05 


2 mal 

1,0 Mvpophväiu 

14. XI. 

6400 

1006 

0.30 

19.20 

0.29 

18,56 

n 



15. XI. 

6300 

1002 

0.14 

8.82 : 

0,13 

8,19 

ft 


** 

Iß. XI. 

6800 

1003 

0,05 

3.40 

0,11 

7,48 

n 

3 mal 

1.0 Hypophysin 

17 XI 

6860' 

1003 

0,18 

12,35 

0.12 

8,26 

ft 



18. XI. 

6500 

1002 

— 

— 

— 

— 

ft 

1,0 

Hypophysin 

19. XI. 

, 6400 

1006 

— 

— 

— 

— 

ft 


n 


Eine Beeinflussung der Wassermenge wird nicht erzielt, sie 
ist sogar höher als bei rein diätetischer Beeinflussung der Krank¬ 
heit. Jedenfalls w ird die kurzdauernde Hemmung der Diurese, wie 
die Stundenversuche im ersten Fall zeigen, durch kompensatorische 
Mehrausscheidung ausgeglichen. Größere Dosen von Hypophysin 
scheinen durch Summation dieser Mehrausscheidung eher noch harn¬ 
treibend zu wirken. Unsere Erfahrungen decken sich demnach mit 
denen Steigers (12) u. a. 

Für die ziemlich auffälligen Schwankungen des prozentischen 
und absoluten XaCl- und N-Gehaltes an den verschiedenen Tagen 
kann ich eine Erklärung nicht geben. Eine verwertbare Abhängig¬ 
keit von der Hypophysininjektion zeigen sie jedenfalls nicht. Die 
Kost war an allen Tagen absolut gleich. Überhaupt zeigt der 
Fall im ganzen ziemlich hohe absolute Ausfuhrzahlen, wie sie Fälle 
anderer Autoren nicht aufweisen. Frühere Autoren (vgl. Umber. 
Lehrbuch 1909) sprechen beim Diabetes insipidus in gewissen Fällen 
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von Hyperchlorurie und Azoturie. Wie weit diese Erscheinung, 
von der hier jedenfalls Andeutungen, besonders an den Fiebertagen, 
vorhanden sind, mit dem Wesen des Diabetes insipidus in tatsäch¬ 
lichem Zusammenhang steht, ist noch unbekannt. 

Im Stundenversuch verhielt sich dieser Fall gegen Hypophysin 
genau wie der erste. Nach gleichzeitiger Injektion von 3 ccm 
Hypophysin blieb eine Stunde lang der Urin überhaupt aus, setzte 
mit 130 ccm Menge und 1020 Dichte ein. Die Harnmenge stieg 
nach 7 Stunden auf 910 ccm bei 1002 Dichte. Die Kochsalz¬ 
konzentration in der ersten Portion betrug 0,9 ®/ 0 , in der letzten 
0.05® 0 ; für Stickstoff waren die entsprechenden Werte: 0,55% 
und 0,08 °/ 0 . Tagesmenge und Konzentration unbeeinflußt. 

Ein Versuch mit Harnstoffzulage (20 g) fiel entsprechend dem 
mit Kochsalzzulage aus. Die Stundenmengen waren erhöht (von 
320 bis auf 650 ccm), die Konzentration stieg für N von 0,08 0 () 
vor der Zufuhr bis auf 0,38 °/ 0 4 Stunden nach der Zufuhr, um dann 
ganz allmählich wieder abzusinken. Gleichsinnig stieg der Kochsalz- 
geiialt, erreichte aber nicht so hohe Konzentrationen (maximal 0.29 %). 

E. Meyer hat darauf hingewiesen, daß die Diuretika der 
Huringruppe in besonderer Weise die Salzausfuhr steigern können 
und hat in seinen Fällen von Diabetes insipidus auch entsprechenden 
Erfolg verzeichnen können. Die folgende Tabelle berichtet über 
einen solchen Versuch: 


Tabelle XI. 


(0,3 Theocin um 8 Uhr und um 9,30 Ubn. 


Zeit 

Menge 

Dichte 

NaCl % 

NaClg j 

N 0 
^ 0 

! 

<—-8 

250 ! 

1002 

0,19 

0,48 ' 

0,24 

1 0,60 

8-9 

820 

1002 

0,13 

1,07 

0,11 

0,95 

9-1(1 

460 

1005 

0,38 

1,75 

0.14 

0,64 

10-11 

420 

! 1005 

0,46 

1,93 

0,19 

0.80 

11-12 

350 

1001 

0,13 

0,46 i 

0,10 

0,35 

12-1 

300 

1 1006 

0,57 

1 1,71 1 

, ’ | 

0.33 

0.99 

Tages- 


i 

i 

i , 



summe: 

6200 

1006 

0,38 

; 23,56 

0,32 

19,84 


Die Wassermenge des Tages war nicht erhöht, sogar niedriger 
als manche Hypophysintage, die Konzentration recht gut. Bei 
Hypophysininjektionen war der Durst oft gesteigert, was an diesem 
Tage durchaus nicht der Fall war. Die objektive Wirkung erscheint 
der des Hypophysins zum mindesten ebenbürtig. 
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Steiger (12) hat in einem Fall eine erhöhte Reizbarkeit des 
autonomen Nervensystems gefunden, die in einer starken Reaktion 
auf Pilocarpin zum Ausdruck kam. In unseren beiden Fällen fand 
sich auf 1 cg des Alkaloids keine besondere Reaktion. Der erste 
Fall kam überhaupt nicht ins Schwitzen (auch übrigens im elek¬ 
trischen Licbtbade nicht), der zweite reagierte nur sehr wenig. Von 
vermehrter Salivation war nicht die Rede, auffallend verstärkte 
Magensekretion (Röntgenuntersuchung mit Kästlekapseln) fand sich 
gleichfalls nicht. Es mag sich bei Steiger um einen Sonderfall 
gehandelt haben, der jedenfalls Allgemeingültigkeit nicht hat. 

Über einen Versuch mit dem vagotropen Atropin gibt die 
folgende Tabelle Auskunft: 


Tabelle XII. 


Datum Menge 

Dichte NaCl °' 0 ' 

XaCl g 

! No/o 

Ng : 

Bemerkungen 

•23. XI.' 8500 

1002 

0.00 

7.65 

1 j 

0,09 

0,22 

7,65 

4 mal 0.5 mg Atropin 
per 03 . Starker Durst 

24. XI 7410 i 

1003 

0,00 ! 

6,66 

16,28 

desgl. 


Eine allgemeine Konzentrationserhöhung (Dichte) erfolgt nicht. 
Die Mehrausscheidung von Stickstoff am zweiten Tage fallt in den 
Umfang der oben erwähnten Schwankungen. Der durch die aus¬ 
trocknende Wirkung des Atropins vermehrte Durst, führt eher 
noch zu einer Erhöhung der Wasserausscheidung. 


Die Untersuchung beider Fälle hat gezeigt, daß es sich zweifel¬ 
los um echten, idiopathischen Diabetes insipidus handelt. Eine Ur¬ 
sache ist nicht anzugeben. Bei beiden finden sich in der Anamnese 
Kopftraumen, aber beide Male zeitlich in so weitem Abstand von 
dem Auftreten der Krankheit, daß man die Möglichkeit eines un¬ 
mittelbaren Zusammenhangs als gezwungen ablehnen muß. Die Ent¬ 
wicklung der Krankheitssymptome geht verhältnismäßig rasch vor 
sich, nicht zwar von einem Tag auf den anderen, aber doch inner¬ 
halb eines auf etwa 2 Wochen (Fall II) zu begrenzenden Zeit¬ 
raumes. Hypophysensymptome sind nicht nachzuweisen. Auf die 
Möglichkeit, daß die erhebliche Atonie und Distension der Blase 
auf den Ausfall von Hypophysensekret bezogen werden könnte, 
(Fall I) habe ich schon oben hingewiesen. Diö Reaktion nach 
Abderhalden auf Abbau von Hypophysensubstanz fiel negativ 
aus. Dies war bei einem dritten Patient mit Diabetes insipidus 
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auch det Fall, der Dach Kopfschuß im Frühjahr 1916 in unserer 
Klinik beobachtet wurde. Die Kugel steckte in diesem Fall an 
der Schädelbasis, sie war in der Gegend des Proc. mast, ein¬ 
gedrungen ; Hypophysengegend selber unverändert. J ) 

Die Konzentrationsfähigkeit der Niere war in beiden Fällen nicht 
aufgehoben. Was insbesondere den zweiten Fall angeht, so 
zeigte die Beobachtung der Fiebertage, daß das Eli- 
minationsvermögen für Salze und Stickstoff noch ein 
ganz hervorragendes war und zwar erhöhte sich 
gerade hierbei die Gesamtkonzentration, eine Fähigkeit, 
die E. Meyer der Niere des Insipiduskranken gerade abspricht, 
in einer Weise t die unter Berücksichtigung der hohen 
Harnmengen, geradezu normal genannt werden kann. 
Die Niere spricht auf Konzentrationsmittel deutlich an: 
Zulagen zur Nahrung und endogenes Angebot werden prompt aus¬ 
geschieden mit relativ geringer Mengenerhöhung. Von konzentra¬ 
tionserhöhenden Mitteln scheint das Theocin die beste Wirkung 
zu haben, während die Hypophysenextrakte nur einen vorüber¬ 
gehenden Einfluß ausüben, der auch durch kompensatorische Mehr¬ 
ausscheidung immer wieder geschmälert wird. Auf diese Erschei¬ 
nung ist vielleicht die in sich widerspruchsvolle Ansicht der ersten 
I’ntersucher des Hypophysenextraktes, Schäfer und Herring 
zuriickzuführen, die zwei einander entgegengesetzt wirkende Sub¬ 
stanzen, eine diuretisch wirkende und eine diuresehemmende, in 
den Extrakten annahmen. Die Angaben über diuretische Wirkung 
der Extrakte in der Literatur sind auch spärlich und nicht absolut 
einwandsfrei. 

Da demnach die Funktion der Niere eine gute, wenn auch 
vielleicht etwas geschwächte zu nenneu ist — auch Eisner (»; 
erwies diese gute Funktion noch in anderen Beziehungen (Phenol- 
snlfophthaleinprobe, Milchzuckerausscheidung) — scheint mit der 
primäre Faktor doch die Polyurie an sich zu sein, das 
Konzentrationsvermögen nur ein gewissermaßen vorgetäuschtes. 
Ich kann mich der Meinung nicht erwehren, daß, je erheblicher 
die Polyurie an sich ist, desto mehr der Eindruck 
der Konzentrationsunfähigkeit hervorgerufen wird. 
Auch die Fälle E. Meyer’s zeigten keine vollkommene Konzentra¬ 
tionsunfähigkeit. Es ist ersichtlich, daß eine Niere, die aus einem 
übergeordneten Grunde gezwungen ist, viele Liter Wasser täglich 


l ) Über den Fall wird von anderer Seite noch eingehend berichtet werden. 
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abzuscheiden, gar nicht erheblich zu konzentrieren nötig h'at. wenn 
sie mäßige Salzmengen eliminieren muß. Der bindende Beweis 
der Konzentrationsunfähigkeit als primären Faktor würde erst das 
Vorkommen urämischer Zustände bilden, insonderheit er¬ 
härtet durch den Nachweis dabei erhöhten Reststickstolfs. Umber 
berichtet von einem Fall eines zehnjährigen Mädchens, das an 
Diabetes insipidus starb „unter den Zeichen der völligen Er¬ 
schöpfung* 4 . Wenn dies Kind an seiner konzentrationsunfähigen 
Niere gestorben wäre, müßten doch echte urämische Symptome 
aufgetreten sein. Ob der berühmte Fall Strubell’s, der durch 
konsequente Wasserentziehung lebensbedrohende Symptome bekam, 
im Sinne einer echten Urämie zu bewerten ist, steht dahin. 

Es haben schon früher Forschbach und Weber (14) die 
Theorie der primären polyurischen Störung durch das Studium der 
Wasser- und Salzausscheidung sehr wahrscheinlich gemacht. Sie 
weisen im besonderen darauf hin, daß bei Stundenversuchen mit 
Salzzulage eine Dissoziation der Salz- und Wassermehrausscheidung 
in dem Sinne statthat, daß die Kochsalzkonzentration meist eher 
steigt als die Polyurie einsetzt. In dem Versuch mit Harnstoff- 
zulage (Fall II) habe ich ein ähnliches Verhalten beobachtet 
allerdings fiel weiterhin der höchste Kouzentrationswert für X 
(0,38 0 0 ) mit der größten Einzelportion Harn (650 ccm) zusammeu. 
Gegen diese Versuche betont Meyer wiederum, daß es auf die 
Gesamtkonzentration der Harnmoleküle ankäme und nur die Er¬ 
höhung der Gesamtkonzentration könne gegen die Annahme der 
Konzentrationsunfähigkeit sprechen. Das Ergebnis der Unter¬ 
suchung der Fiebertage erfüllt nun, m. E., diese Forderung im 
weitesten Maße. Wie schon Meyer (s. ob.) eine Verminderung 
der Harnmenge bei erhöhter Körperwärme feststellen konnte, sahen 
auch Forschbach und Weber die gleiche Erscheinung bei 
zweitätigem Fieber. Die Mengen sanken von 6800 auf 2400 
bzw. 3600. -Leider sind die Salzkonzentrationen an diesen Tagen 
nicht bestimmt werden. 

Ich weise nochmals auf die Daten der Tabelle X hin. Während , 
dieser Zeit stand der Patient unter einer Kostform, die für sein 
Körpergewicht (60 kg) als Unterernährung bezeichnet werden muß. 

Die Anforderungen an die Ausfuhr waren also sehr geringe. 
Dennoch sank die Harnmenge nicht tiefer, als sie sich einmal 
eingestellt hatte, ln unserem ersten Fall war die Nahrungs- j 
rednktion überhaupt ohne nennenswerten Einfluß auf die Polyurie. 
Man vergleiche ferner die einzelnen Tage der Tabelle X auf das 
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Verhältnis der Salz- und Stickstoffmengen zu der gleichzeitigen 
Hammenge. Diese zeigt durchaus kein gleichsinniges Verhalten. 
So werden mit der Menge 6800 einmal 0,22 °/ 0 aber auch 0,07 °/o 
und 0,05 °/ 0 NaCl' ausgeschieden. An den beiden letzten Tagen 
hätte doch die Urinmenge eigentlich sinken müssen — wenn es 
nur auf die Konzentrationskraft der Niere ankäme. Die beiden 
Fiebertage, die die höchsten Gesamtkonzentrationen bringen, haben 
die Harmengen 7500 und 5600. Wie die Konzentrationen nach 
dem Fieberabfall wieder sinken, steigt die Harnmenge an. 

Endlich wurde der zweite Patient noch zwei Tage unter voll¬ 
kommener Entziehung der festen Nahrung beobachtet. Er bekam 
nnrFlüssigkeiten und zwar: ein Liter Milch und soviel schwarzen 
(sehr dünnen) Kaffee wie er brauchte. Am ersten Tag trank er 
7>4 Liter Kaffee, am zweiten 10 Liter. Das Getränk enthielt 
analysiert: 0,0058 0 0 NaCl, 0,0028°/ 0 N und 0,0032% P 2 O ö , also- 
äußerst geringe Mengen. Die Ausfuhr gestaltete sich nun folgender¬ 
maßen : 


Tabelle XIII. 


Datam Menge Dichte 

NaCl % 

NaCl g 

N°/ 0 

! Ng 

on oi 
v/Ä ,0 

P*0 5 g 

Kost 

29. XI. 7000 1 

1008 

0.04 

2,80 

0,10 

; 7,oo 

0,04 

2.80 | 

reduzierte 

„N-Form“ 

30. XI. , 8600 . 

1001 

0,04 : 

3,44 

0,09 

7,74 

0.04 

; 3,44 

Flüssig 

1.XII.I11300 1 

1001 

0,08 | 

9,04 

0,07 

7,91 

0.01 

| 1,13 

r> 


Diese sehr starke Reduktion der Nahrung bewirkte also nicht 
einen entsprechenden Rückgang der Urinmenge, sondern das Gegen¬ 
teil. Ein weiterer Hinweis, daß auch die diätetische Beeinflussung 
ihre Grenzen hat. 

Zusammenfassung: Die geschilderten Verhältnisse weisen 
mit Notwendigkeit auf ein extrarenales Moment hin, das dem ganzen 
Krankheitsvorgang noch übergeordnet ist. Die eingangs kurz dar¬ 
gelegten Anschauungen tragen diesem Moment in der Aufstellung 
der Polyurie als primären Faktor Rechnung. Daß große Salz- und 
Stickstoffzufuhr diese Polyurie in gewissem Grade unterhält, ist 
sicher, da Zufuhrbeschränkung in vielen Fällen (nicht in allen) die 
Harnmengen herabsetzt. Aber dies gelingt nur in den seltensten 
Fällen bis auf die Norm. Auch bei sehr starker Kosteinschränkung 
bleiben meist pathologisch erhöhte Werte zurück. Die Insipidus- 
niere leistet unter gewöhnlichen Verhältnissen nie ihre maximale 
Konzentrationsarbeit im Gegensatz zum hypersthenurischen Nephri- 
tiker. Wenn dieser an der Grenze seiner Ansscheidungsfähigkeit 
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angekommen ist, retiniert er die Stoffe, ein Vorgang, dev beim 
Wasserdiabetiker noch nicht beobachtet wurde. Man kann dies 
auch so ausdriicken, daß man sagt: die Niere kommt nicht dazu 
ihre Konzentrationsfähigkeit auszunützen, wert sie immer unter 
einem überschießenden Wasserangebot steht. 

Die Theorie der Schädigung des Polyuriezentrums ist sicher¬ 
lich noch nicht abgeschlossen. Als Arbeitshypothese ist sie zur 
zeit aber durchaus brauchbar, schon deshalb, weil sie den Gesichts¬ 
kreis, unter dem man die Krankheit aufzufassen hat. beträchtlich 
erweitert. 

Für die Therapie bleibt jedenfalls, wie Umber (13> neuerdings 
wieder scharf heraushebt, die diätetische Behandlung der Mittel¬ 
punkt der ärztlichen Arbeit. Die übrigen konzentrationssteigernden 
Mittel (auch die narkotischen) können ihrem Wesen nach nur 
vorübergehenden Erfolg versprechen. 


1. 

2 

H. 

4. 

5 . 

6 . 


8 . 

9. 

10 . 

11 . 

12 . 

18. 

14. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität München 
(Vorstand: Prof. Fr. Müller). 

Untersuchungen über die Funktion der Niere 
unter gesunden und krankhaften Verhältnissen. 

Von 

Dr. P. v. Monakow, München. 

(Mit 13 Kurven.) 

Die Bedeutung der Blutanalyse, zumal bei Nierenkranken, ist 
im Laufe des letzten Dezeniums in zunehmendem Maße erkannt 
worden. Zwar war schon den älteren Autoren bekannt, daß das 
Blut schlackenreich wird in allen Fällen, bei denen die Aus¬ 
scheidung durch die Nieren behindert ist; so berichtet bereits 
Henle (1) in seiner rationellen Pathologie über eine Reihe von 
Harnstoffbestimmungen im Blut bei Morbus Brighti und anderen 
Krankheiten, 1 ) aber zu diagnostischer Bedeutung ist dieBlutanaly.se 
doch eigentlich erst seit den Untersuchungen von Widal (5—7) und 
Strauß (8—10) 2 ) gelangt. In den letzten Jahren hat man sich 
mehr und mehr daran gewöhnt, die Folgen einer Ausscheidungs¬ 
störung auch diesseits der Ausscheidungsschwelle, d. h. im Blut, 
zu studieren. Dabei stellte sich die Gesetzmäßigkeit der schon 
a priori zu erwartenden Tatsache heraus, daß immer da, wo ein 
Körper in ungenügendem Maße eliminiert wird, das Blut eine An¬ 
häufung dieses Körpers zeigt; es lag nahe — und dieser Schluß 
ist auch vielfach gezogen worden — umgekehrt aus der Vermehrung 
eines Stoffes im Blut auf eine Störung in der FJiminirung dieses 
Stoffes zu schließen. Man berücksichtigte dabei vielfach zu wenig, 


1) So fand Heller (2) 185 u. 175 mg °/ 0 U im Blut Nierenkranker, Nainy (3) 

240 mg % nnd O’Shangnessy (4) 140 mg °/ 0 U im Blut Cholerakranker. 

2) Siehe hier auch die ausführlich besprochene ältere Literatur. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. 16 
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daß die Menge eines Stoffes im Blut nicht allein abhängig ist von 
der Ausscheidung, sondern auch in nicht ganz geringem Maße 
von der Zufuhr. Es wurde ferner aus der Tatsache der Ver¬ 
mehrung eines Stoffes im Blut fälschlicherweise vielfach der Schluß 
gezogen, daß dieser Stoff nur im Blut vermehrt sei (Widal (5), d. h. 
daß die gesamte oder doch nahezu gesamte Menge dieses Stoffes 
im Blut zu suchen sei; und schließlich wurden kausale Zusammen¬ 
hänge zwischen dem Blutbefund und dem Krankheitszustande kon¬ 
struiert, die vorläufig noch durch nichts bewiesen sind. Aus solchen 
falschen Schlußfolgerungen erklären sich die vielfachen Wider¬ 
sprüche, die sich in der Beurteilung der Bedeutung der Blutanalyse 
bei den verschiedenen Autoren finden. In früheren Arbeiten (11—13) 
habe ich bereits auf diese falschen Schlüsse hingewiesen und da¬ 
mals schon postuliert, daß neben dem Blutbefund auch der Urin¬ 
befund und die Zufuhr eines Stoffes berücksichtigt werden müsse. 
Führte die Berücksichtigung nur des Blutbefundes notwendiger¬ 
weise häufig zu falschen Schlußfolgerungen, so trifft das Nämliche 
zu, wenn nur der Urinbefund registriert wird unter Vernachlässi¬ 
gung des Blutes. Nur da, wo ein Körper in genügender Menge 
im Blut vorhanden ist, und infolgedessen in ausreichendem Maße 
der Niere zugeführt wird, kann er in normaler Weise eliminiert 
werden; man wird von einer Ausscheidungsstörung also nur dann 
sprechen können, wenn trotz genügender oder gar übergroßer Zu¬ 
fuhr zur Niere die Elimination ungenügend ist. Es muß deshalb 
verlangt werden, daß zu einer exakten Prüfung der Ausscheidungs¬ 
fähigkeit neben der Analyse des Harns die Analyse des Blutes 
herangezogen werde, und daß die Zahlen diesseits und jenseits der 
Ausscheidungsschwelle miteinander in Beziehung gebracht werden. 

Von diesem Gesichtspunkt ausgehend haben Hefter und Sie¬ 
beck (14) die Beziehungen von Blutkouzentration zn Harnkon¬ 
zentration studiert; sie suchten hieraus ein Bild zu gewinnen von 
der Arbeitsleistung der Niere. Durch Darreichung sehr schlacken¬ 
reicher Nahrung bei geringer Flüssigkeitszufuhr suchten sie das 
Maximum der Konzentrierfähigkeit, durch Darreichung von sehr 
viel Wasser das Maximum der Verdünnungsfähigkeit der Niere 
zu erreichen, nnd sie fanden, daß kranke Nieren sehr erheblich 
weniger konzentrieren können wie gesunde. Dieser Betrachtungs¬ 
weise liegt der Gedanke zugrunde, daß die Arbeitsleistung der 
Niere im wesentlichen die der Konzentration sei. Bei dieser Be¬ 
trachtungsweise kommt die Arbeitsleistung der Niere, die in der 
Wasserausscheidung besteht, nicht zum Ausdruck. Das was wir im 
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Blut und in der Urinkonzentration bestimmen, ist das Verhältnis 
eines Stoffes (Harnstoff, Chlor usw.) zu Wasser, einem Faktor, der 
ja weder im Blot noch im Urin eine Konstante darstellt, und über 
dessen Ausscheidungsbedingungen wir noch zu wenig orientiert 
sind. Solange der Mechanismus der Nierentätigkeit nicht genauer 
bekannt ist, scheint es mir gewagt zu sein, die Arbeitsleistung der 
Niere nach Konzentrationsunterschieden zwischen Harn und Blut 
zu werten; ich erinnere nur an den Diabetes insipidus, bei dem 
sich die Arbeitsleistung der Niere wohl kaum durch die Niveau» 
differenz von Blutharnstoff zu Urinharnstoff oder von Blutchlor zu 
Urinchlor ausdrücken läßt. 

Einen anderen Weg haben Amb ard (15—16) und Weill (17) 
eingeschlagen. Diese Autoren fanden im Tierversuch (Hund), daß bei 
gleichbleibender Urinkonzentration die in gleichen Zeitabschnitten 
ausgeschiedenen absoluten Mengen von Harnstoff direkt propor¬ 
tional seien dem Quadrat des Harnstoffgehaltes des betreffenden Blutes. 
Ferner fanden sie, daß bei gleichbleibendem Harnstoffgehalt des 
Blutes die in bestimmten Zeitabschnitten ausgeschiedenen absoluten 
Harnstoffmengen umgekehrt proportional seien der Quadratwurzel 
der bezüglichen Urinkonzentration. Aus diesen beiden Formeln: 

1, - g U — = konstant, bei gleichblei- 

absol. Urin-U g pro Zeiteinheit 
bender Urinkonzentration und 


+ 


2 . 


Urin-Ü g A 




l 

?' 


Urin-U °/ 00 


Urin-U 0 /, 


B + 

, bei gleichbleibendem Blut-U, 


Urin-Ü g B 
wobei A und B Urinmengen 
ergab sich die Formel: 

Blut-U g 


00 a 
gleicher 


.00 


Zeitabschnitte bedeuten. 


= konstant. 


V Urin-U g pro Zeit \ Urin-Ü °/ 00 
Diese Formel gilt natürlich nur für gleiche Zeitabschnitte, z. B. 
für 24 Std, und nur für das nämliche Individuum. Um die Formel 
allgemein-gültig zu machen, hat A m b a r d noch das Körpergewicht 
in Berücksichtigung gezogen, so daß die Formel dann lautet: 


Blut-U 


°/, 


00 


+ 


Urm-U g pro 24 Std.-70 
Körpergewicht 


1 


Urin-U 

25 


= konstant = 0.06. 


g 


100 


IG* 
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In der Tat läßt sieh, wie namentlich F. C. McLean (18) gezeigt 
hat, unter normalen Verhältnissen und gleichbleibenden Bedingungen 
bei Zugrundelegen dieser Formel eine Zahl errechnen, die nahezu 
konstant ist und — bezogen auf eine 24 stündige Menge — zwischen 
0,06 und 0,07 schwankt. Bezieht man die Berechnung nicht auf 
die 24 stündige Harnmenge, sondern auf die eines kleineren Zeit¬ 
intervalles, so trifft natürlich die Zahl 0,06 nicht mehr zu; für 
gleiche Zeitintervalle soll aber jeweilen die gefundene Zahl eine 
konstante sein. 

Beim Kochsalz bzw. beim Chlor liegen die Verhältnisse etwas 
anders als beim Harnstoff; hier kann nach Weill der Blutgehalt 
nicht in direkte Beziehung gebracht werden zum Uringehalt. Aus 
den Versuchen von Magyius (19—20) und namentlich auch von 
Cohn heim (21) ergibt sich mit großer Wahrscheinlichkeit, daß 
die NaCl-Ausscheidung (wie übrigens auch die Zuckerausschei¬ 
dung) an einen Schwellenwert gebunden ist. 1 ) Sinkt der Koch¬ 
salzgehalt des Blutes unter eine gewisse Grenze, dann entnimmt 
die Niere dem Blut kein Kochsalz mehr und die Kochsalzaus¬ 
scheidung sistiert nahezu vollständig. Ambard und Weill 
und mit ihnen McLean, Snapper (22) u. a. rechnen daher 
beim Kochsalz mit einem Schwellenwert; für die Beurteilung der 
Nierenfunktion kommt nach diesen Autoren nur der Anteil des Blut- 
NaCl in Betracht, der überschwellig ist; liegt beispielsweise 
die Schwelle bei 560 mg %, die Analyse des Blutes ergibt aber 580 
mg %, so darf nur der Wert von 20 mg in Beziehung zur Kochsalz¬ 
ausscheidung gebracht werden. Dieses vorausgesetzt, gilt nach 
Ambard und W eill die nämliche Regel für die Kochsalzausschei¬ 
dung wie für die Harnstoffausscheidung, und es bestände demnach die 
Formel zu Recht: 


Blut-NaC’l g ° 00 — Schwellenwert 




/ Urin-NaCl g pro 24 Std.-TO 


Körpergewicht 


Y 


— - - = konstant. 


Urin-NaCl °/ 


/OO 


Wir werden im Laufe dieser Arbeit sehen, daß die Annahme eines 
Kochsalzschwellenwertes des Blutes durchaus gerechtfertigt er* 


1) Die beiden Autoren gelangten zu dieser Auffassung auf sehr verschie- 
denem Weg. Während Magnus’ Versuche sich auf intravenöse Injektionen von 
Salzlösungen (beim Hund) beziehen, stützen sich die Versuche Cohnheim’s auf 
das Verhalten von Nierenstückchen in Salzlösungen. Ambard u. Weill kamen 
auf rechnerischem Wege zu ihrer Auffassung von der Existenz eines Schwellen* 
wertes. 
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scheint, daß aber dieser Schwellenwert wohl kaum für alle Fälle 
der nämliche sein wird; daß man beim Kochsalzwert des Blutes 
überhaupt, und wahrscheinlich auch bei der Aufstellung des 
Schwellenwertes, einige Faktoren berücksichtigen muß, die bisher 
ungenügend berücksichtigt worden sind, nämlich die Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit, ferner den Eiweißgehalt des Blutes bzw. den 
Wassergehalt. 

Der Fortschritt der Ambard’schen Betrachtungsweise liegt 
zweifellos darin, daß Ambard die Leistung der Niere nicht, wie 
dies Hefter und S i e b e c k tun, nach dem Unterschied in der Kon¬ 
zentration zwischen Blut und Urin wertet, d. h. also nach dem 
Verhältnis eines bestimmten Stoffes zum Wassergehalt, sondern 
daß er erkannt hat, daß die absolute Menge des in der Zeiteinheit 
ausgeschiedenen Stoffes mindestens ebenso in Betracht kommt wie 
die Konzentration. Ich werde später zeigen, daß in der Tat die 
Erhöhung des Blutgehaltes an einem bestimmten Stoff sich im 
wesentlichen ausdrückt in der Zunahme der absoluten Menge dieses 
Stoffes im Urin, während die Konzentration dieses Stoffes im Urin 
eine untergeordnete, von anderen Faktoren abhängige Rolle spielt. 
Ein weiterer Fortschritt der Ambard’schen Betrachtungsweise 
liegt vielleicht in der Annahme, daß zwischen Blut und Urin 
kein lineares, eindimensionales, sondern ein quadratisches Ver¬ 
hältnis bestehe. 

Ich kann jedoch gegenüber der Ambard’schen Formel ge¬ 
wisse Bedenken nicht unterdrücken. Der schwache Punkt der 
Ambard’schen Formel scheint m. E. in dem Umstand zu liegen, 
daß hier das Verhältnis von Gramm zu Volumen im Blut in Be¬ 
ziehung gebracht wird im wesentlichen zum Verhältnis von Gramm 
zur Zeiteinheit im Urin, d. h., daß hier 2 inkommensurable Größen, 
miteinander verglichen werden. Damit eine Formel restlos be¬ 
friedigen könnte, müßte sie die nämlichen Faktoren im Blut berück¬ 
sichtigen wie im Urin, d. h. es müßte die absolute Menge eines 
Stoffes, die in der Zeiteinheit die Niere durchströmt, in Korre¬ 
lation gebracht werden zu der absoluten Menge des in der Zeit¬ 
einheit ausgeschiedenen Stoffes. Das setzte natürlich voraus, daß 
einmal das Fassungsvermögen der Nierengefäße bekannt wäre, und 
ferner die Durchströmungsgeschwindigkeit. Beide Faktoren sind 
beim Menschen wenigstens nicht bestimmbar. Nur für den Fall, 
daß diese beiden Faktoren konstant wären, könnten sie vernach¬ 
lässigt werden; in Wirklichkeit sind sie aber nicht konstant, wie 
aus den Onkometerversuchen von Magnus und G o 111 i e b (23), 
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Starling (24), Schlayer (25—28) u. a. hervorgeht.' Wenn die 
Ambard’sche Formel, auf 24 Stunden bezogen, trotzdem im großen 
und ganzen stimmt, so kommt das offenbar daher, daß innerhalb 
24 Stunden der Durchschnittswert der die Niere in der Zeiteinheit 
durchströmenden Blutmenge ungefähr konstant sein dürfte, vor¬ 
ausgesetzt, daß die äußeren Bedingungen während der Vergleichs- 
Perioden die nämlichen sind. 

Unter krankhaften Bedingungen, in Fällen von Ausscheidungs¬ 
störung, finden sich nun, wie ich später zeigen werde, Abweichungen 
von der Ambard’schen Konstanten, die weit über die normaler¬ 
weise feststellbaren Schwankungen hinausgehen. Die Ambard- 
sche Konstante ist also praktisch vielleicht insofern wertvoll, als 
hierbei zahlenmäßig das Verhältnis von Blut zu Urin zum Ausdruck 
kommt. 

Wie bereits erwähnt, wird der Gehalt des Blutes an einem 1 

bestimmten Stoff nicht nur von der Ausscheidnng durch die Nieren 
beeinflußt, sondern auch von der Zufuhr (von außen oder von den 
Geweben); ebenso macht sich der Abfluß aus dem Blut in die Ge¬ 
webe am Blutspiegel bemerkbar; der Blutspiegel eines Stoffes muß 
ansteigen, wenn der Zufluß zum Blut in der Zeiteinheit größer 
ist, als der Abfluß in die Gewebe oder nach außen. 

Im folgenden teile ich die Befunde mit, die ich an etwa 400 
Fällen unter variierten Bedingungen gewonnen habe. Meine Unter¬ 
suchungen erstreckten sich im allgemeinen nur auf den Rest-N, 
den Harnstoff und den Kochsalzgehalt sowie teilweise auf den 
Eiweiß- und Wassergehalt des Blutes; die übrigen bekannten 
Komponenten des Rest-N habe ich aus äußeren Gründen vorerst 
nicht berücksichtigen können. 

Die angewandten Methoden waren folgende: der Harnstoffgehalt 
wurde nach der Methode von Mar sh all (29) bestimmt; diese Methode 
beruht bekanntlich darauf, daß durch das Ferment der Soyabohne die 
Ammoniakgruppen des Harnstoffs abgespalten werden. Sie gestattet 
«ine exakte Harnstoff bestimmung in geringen Mengen Blut. Die Aus¬ 
führung der Bestimmung gestaltete sich folgendermaßen: in einem mit j 

Oxalat beschickten Röhrchen wurden etwa 7 ccm Blut aus der Vene ! 

aufgefangen und sofort verarbeitet. Diese Menge Blut genügt voll¬ 
kommen zu 2 Bestimmungen. In fast allen Fällen wurden Doppel¬ 
bestimmungen gemacht. Je 3 ccm des Blutes wurden mit 2 ccm einer 
0,6 °/ 0 igen NaH 2 P0 4 -LÖsung, 0,5 ccm einer 10°/ 0 igen Aufschwemmung 
des Trockenfermentes und etwa 6—8 Tropfen Oktyl&lkohol (zur Ver¬ 
meidung des Schäumens) versetzt; diese Mischung wurde eine Stunde 
bei 16° stehen gelassen: hierauf wurde mit etwa 5 g K 4 CO g alkalisch 
gemacht uud das freie NH 3 mit dem Luftstrom durch eine bekannte 
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Menge (meist 10 ccm) einer u I00 HCl durchgesaugt; dann wurde mit 
®/j oo NaOH zurücktitriert, wobei als Indikator Methylrot verwendet 
'wurde; die verbrauchte Säuremenge mit 10 multipliziert, gibt in mg den 
Oehalt an Harnstoff in 100 ccm Blut an. Diese Methode erwies sich 
mir als sehr exakt, Kontrollbestimmungen differierten höchstens um 1 mg 
auf 100 ccm Blut (d. h. um 0,1 ccm HCl). Zur Prüfung der Methode 
habe ich zunächst bekannte Harnstofflösungen auf diese Weise analysiert 
und fand bei einer Harnstofflösung von 88 mg-°/ 0 in 4 Bestimmungen 
S7, 88, 88, 87; hierauf setzte ich einem Blut von bekanntem Harnstoff¬ 
gehalt Harnstoff in abgewogener Menge zu und fand bei der Analyse 
genau die zugesetzte Menge wieder. Ein Fehler muß bei dieser Methode 
berücksichtigt werden: die Fermentaufschwemmung hält sich nicht lang 
{höchstens 8 Tage); später kann sie sich zersetzen und gibt dann selbst 
Ammoniak ab. Es empfiehlt sich deshalb, statt einer Fermentaufschwem- 
uiung das Trockenferment in Substanz zu verwenden (was allerdings 
weniger sparsam ist); es ist ferner notwendig, von Zeit zu Zeit die 
Wirksamkeit des Fermentes an bekannten Lösungen zu prüfen. Die 
TTreasemethode gibt nicht nur den Harnstoffgehalt, sondern auch den 
Ammoniakgehalt des Blutes an; will man nur den Harnstoffgehalt be¬ 
stimmen, so muß man den in gesonderter Bestimmung eruierten Ammoniak¬ 
gebalt von der mit der Ureasemethode gewonnenen Zahl in Abzug bringen. 
Meine in dieser Arbeit mitgeteilten Harnstoffwerte enthalten alle auch 
den Amraoniakgehalt l ) des Blutes. 

Rest-N und Chlor wurden im enteiweißten Serum bestimmt. Ent- 
•eiweißt habe ich bei den hier mitgeteilten Fällen immer mit Uranyl- 
acetat. Die Uranylenteiweißung (Oszaki (30)), die von allen mir be¬ 
kannten Enteiweißungsmethoden die einfachste und zuverlässigste ist, gibt 
wie auch Philipp (31) nachwies für den Rest-N etwas geringere Werte 
als die Enteiweißung durch Hitzekoagulation, welcher sich z. B. Hohl¬ 
weg (32—34) bedient; dagegen fand ich gut übereinstimmende Werte 
beim Vergleich der Uranenteiweißung mit der Eisenmethode von Rona 
und Michaelis (35). Im enteiweißten Serum wurde der Rest-N nach 
Kjeldahl bestimmt und zwar in der Regel nach dem gewöhnlichen 
Makroverfahren; in einer kleineren Anzahl von Fällen, wo mir — bei 
Serienbestimmungen •— nicht viel Serum zur Verfügung stand, wandte 
ich das Mikro verfahren nach Pregl an, das bei einiger Vorsicht sehr 
•exakte Werte gibt. Die Chlorbestimmungen wurden nach Volhard 
gemacht, nur wurde nach dem Vorschlag von Neubauer mit einer 
Silber- bzw. Rhodanlösung gearbeitet, die um das 5,85 fache verdünnter 
war, als eine n / 10 -Lösung. Von dieser Silberlösung entspricht dann ein 
«cm einem mg Kochsalz; es genügen also 1—2 ccm Serum zu einer 
Bestimmung, die bis auf die 2. Dezimale genau ist. 

1) Dieser ist allerdings so gering, daß er innerhalb der Fehlergrenzen der 
Methode liegt. 
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1. Blutbefunde bei Normalen. 

Zunächst lag- mir daran, den Gehalt des normalen Blutes an 
Rest-N. Harnstoff-N, Kochsalz und dem Rest-N-Bestandteil, der 
nicht dem Harnstoff angehört, zu ermitteln; über den Gehalt des 
normalen Blutes an diesen Stoffen liegen allerdings schon sehr viele 
Analysen vor, so namentlich die von Strauß (8), Hohlweg (33). 
Michaud (36), Bang (37—38), Gettler und Baker (39). Fol in 
und Denis (40), Taylor und Hulton (41), McLean und 
Selling (42), Green wald (43) u. a.; allein diesen Analysen liegt 
vielfach eine andere Methode zugrunde, namentlich war das Ent¬ 
eiweißungsverfahren ein anderes, und die Art der Enteiweißung ist. 
wie oben erwähnt, von Bedeutung für die Höhe des Rest-N. ln Ta¬ 
belle 1 habe ich die Werte zusammengestellt, die ich bei normalen, 
bzw. bei Leichtkranken, die weder an Nierenleiden noch an 
Arteriosklerose litten, gewonnen habe. Das Blut ist morgens dem 
nüchternen Patienten durch Venenpunktion entnommen. 

Tabelle 1. 


Fall 

Diagnose 

RN 

mg °o 

Ü 

mg 0 

UN 

io mg °io 

Nicht 

4- 

IN 

mg % 

UN/ 

RN 

0' 

;o 

i 

NaCl 

j m g °/o 

Kost 

l 

Bemer¬ 

kungen 

Fal. 

Diabet. insip. 

18 

17 

: 7,9 

10,1 

44 

1 

565 

i Mehlkost. 

Polyurie 






1 


l 

salzarm 


Gey 

Polydipsie 

20 

17 

7,9 

12,1 

39,5 

595 



Still. 

Pyelitis 

18 

18 

8,4 

9.6 

46,6 

562 

N-arm 


Stö. 

Diabet. mel. 

21 

22 

10,3 

10,7 

49 

540 

Fleischkost 


Eng. 

Neuritis 

21 

18 

, 8,4 

12,6 

40 

570 


H 

Trax. 

normal 

20 

23 

10.7 

9,3 

56 

565 

Mehlkost 

n 

Stand, 

Neurasthenie 

21 

22 

10,3 

10,7 

49 

562 



Heilm. 

Ikterus kat. 

21 

21 

9.8 

11.2 

46,6 

580 

Fleischkost 


Bay. 

normal 

22 

26 

12,1 

9,9 

55 

565 



Hohlf. 

Katatonie 

20 

17 

7.9 

12.1 

39,5 

585 

N-minimum 

I 









Kost enthielt 



i 1 



i 



5 g N 


Erb. 

Herziusufficienz 

23 i 

25 

11.7 

11.3 

50,8 

570 

Mehlkost 

kompensiert 

Vils. 

Lumbago 

22,5 ! 

25 

11,7 

10.8 

52 

582 j 

Fleischkost 


Nenm. 

n 

25 

SO 

i 14,0 

11,0 | 

56 j 

562 . 

Mehlkost 


Stelz. 

n i 

23,9 

30 

14,0 

9,9 | 

58 ! 

585 



Mittenn. 

Affect. apicis 

25,0 

34 

! 15,9 

9,1 

63.6 1 

580 ! 

r 

Oligurie 

Erh. 11 

Herzinsufhcienz 

25.3 1 

28 

13,1 

12,2 i 

51,8 1 

582 ! 

Fleischkost 

kompensiert 

Kirsch. 

Vitium cordis 

27' : 

34 

15.9 

li.i i 

58,9 1 

580 ; 

Mehl kost 

„ 

Leidl. 

Lumbago 

28 i 

35 

16.3 

11,7 

58,2 1 

593 ; 

Fleischkost 


Nieder m. 

abgeheilte Gas¬ 

26,7 

29 

j 13,6 

13,1 

50,9 ( 

590 i 




vergiftung 

29,5' 




1 

i 



Linderm. 

* i 


34 

1 15,9 

13,6 

53.9 

595 


Oligurie 

Still. 

Pyelit. abgeheilt 

26,6 

3? 

; 14,9 

10,4 

56 

570 



Hölz. 

Colisepsis 

28 

3o 

16,3 

11,7 

58 

585 

Mehlkost 

Oligurie 

Schwaig. 

chron. Arthritis 

31 

40 

1 18,7 

12,3 

60 

572 

*1 


23 Fälle 

Durchschnitt 

! 23,6 

26,6 

: 12,4 

11,2 

52 

575 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Die Funktion der Niere unter gesunden und krankhaften Verhältnissen. 249' 


Aus der Tabelle ergibt sich, daß die Rest-N- Werte bei Uran¬ 
enteiweißung erheblich niedriger sind, als sie bei anderer Art 
der Enteiweißung (Hitzekoagulation, Salzsäure-Sublimat) gefunden 
wurden. Hohlweg (33) fand41—61, im Mittel 51 mg Rest-N beim 
normalen nüchternen Menschen, während meine Werte zwischen 
18 und 31 mg schwanken und im Mittel 23,6 mg 1 ) betragen. 
Übereinstimmend mit meinen Zahlen fanden Fol in u. Denis 
(Alkoholfällung) 22—37 mg °/ 0 RN, Bang (Phosphormolybdänsäure) 
16-32 mg % RN, Myers and Fine (44) 25—30 mg °/ 0 RN, 
während Gettler u. Baker mit der Salzsäure-Sublimatenteiweißung 
Werte fanden (30—45 mg % RN), die etwa in der Mitte zwischen 
meinen Werten und den mit der H. Meyer-Hohlwegschen Methode 
gewonnenen stehen. Entsprechend den Differenzen zwischen meinen 
Zahlen und denjenigen von Hohlweg habe.ich bei Hitzekoagula¬ 
tion, auch wenn diese einwandfrei gelungen war, im Filtrat mit 
Uranylacetat immer noch eine recht erhebliche Trübung erhalten; 
ob diese Trübung Eiweiß ist, oder ob sie durch andere Stoffe 
(Albumosen) bedingt ist, vermag ich nicht zu sagen. Hohlweg 
unterscheidet bekanntlich eine mit Tannin fällbare Albumosen- 
fraktion, die sich sehr wenig konstant verhielt und auch durch 
Fütterung mit Albumosen nicht beeinflußbar war. Ob diese Albu- 
mosenfraktion im Blute ursprünglich vorhanden war, ob sie nicht 
vielleicht, wie Bang (38) annimmt, erst beim Kochen mit Säure 
aus dem Eiweiß entsteht, will ich nicht diskutieren; die Möglich¬ 
keit, daß sie erst beim Kochen mit Säure entsteht, ist jedenfalls 
nicht zu bestreiten. Wichtig scheint mir jedenfalls zur Beurteilung 
der verschiedenen Methoden, daß man bei Doppelenteiweißung mit 
Uran ganz genau übereinstimmende Werte erhält, während Doppel¬ 
bestimmungen bei Hitzekoagulation meist um mehrere Milligramm 
differieren. 

Da es namentlich die Harnstoffkomponente ist. welche die 
•Schwankungen des Rest-N bedingt, so kann natürlich die prozen¬ 
tuale Beziehung von U-N zu Rest-N beim Normalen keine konstante 
sein; bei niedrigem Harnstoffgehalt sinkt das Verhältnis unter 
50 0 0 , bei relativ hohem Harnstoffgehalt erhebt es sich auf un¬ 
gefähr 60%; ich halte es übrigens auch nicht für glücklich, pro¬ 
zentuale Werte aufzustellen, wenn die miteinander in Beziehung 

1) Erwähnt sei, daß ich in letzter Zeit (wohl mit Rücksicht auf den geringen 
Ei'veiCgehalt der Nahrung) meist Werte fand, die etwas unter dem Mittel stehen, 
während ich in früherer Zeit meist etwas höhere Werte bekam. 
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zu bringenden Zahlen so klein sind, daß geringe Fehler. 
Schwankungen vou 1 mg % schon erhebliche Differenzen be¬ 
dingen. 

Sehr viel konstanter als die Harnstoffkomponente verhält si 
die Komponente des Rest-N, die nicht dem Harnstoff angehört, d. L 
also der N der Harnsäure und anderer Purine, des Kreatirir- 
Kreatins und im wesentlichen der Aminosäuren; ich nenne sie ir 
folgenden mit Hohlweg die Aminosäurenfraktion; sie beträgt ii 
nüchternen Blut im Mittel 11 mg° 0 . Hiervon entfallen nach er 
Analysen von Baß (45— 47), Kocher (48), Neubauer (49 1 , Fo 1 i: 
und Denis, Myers and Fine, Maase und Zondek (5 !1 
Oettler und Baker, Rosenberg und Mackwitz (51) a 
die Harnsäure 1—1,5 mg° )0 . auf das Kreatinin etwa 0.5 ni£r\ 
auf das Kreatin 1—2 mg °/ 0 , während auf die Aminosäuren nac 
den Analysen von D. van Slyke (52) etwa 5—7 mg 0 ,, fall-: 
dürften. Während sich beim Harnstoff-N der Höchstwert 1 1 S.7 
zum Minimalwert (7,9) verhält wie 2,4: 1, ist das Verhältnis fe: 
der Aminosäurenfraktion (13,6 zu 9,1) nur 1,5: 1. 

Tabelle 2. 


Fall 

Diagnose 

l RN 
mg °/< 

4“ 

1 u 

'mg % 

' 

-f 

IN 

mg °/o 

Nicht 

UN 

mg % 

4- 

UN; 

RN 

0 

0 

NaCl 
mg % 

Kost £ 

Sti. 

Affectio apic. 

i 21 

' 20 

9.3 

11,7 : 

44,3 

1 

; 565 

Mehl kost 

Obra. 

Paralyse 

! 24,0 

i 27 

12,6 

12,0 

51 

i 585 


Gey. 

normal 

20,8 

; 2(5 

12,1 

14,2 1 

46 

; 585 


Pauk. 

r 

: 28.i 

84 

15,9 

12.2 ! 

56,5 

585 


Bre. 

Skabies 

20.5 

! 29 

13,6 

15,9 

46 

560 


Eichens. 

Lebercirrhose 

: 28,0 

: 32 

15,0 : 

13.0 

58,5 

610 

Fleischkost 

Mühl. 

Arthritis 

30,9 

! 39 

18.2 

12,(5 

59 

590 

Me hl kost 01;; 

Hub. 

Asthma brunch. 

30.9 

84 

15,9 

15.0 

51.5 

580 

Fleischkost At.:4 

Rot. 

Polyserositis 

1 31.(5 

i 88 

16,8 | 

14,8 

53 

j 595 

„ , Oi^’ 

Dobra. 

Apoplexie 

; 35,0 

; 48 

1 

22,4 | 

1 

12,6 

64 

| 580 

r 

10 Fälle 

Mittel 

28.6 

: 32,5 

15,2 

13,4 : 

53 

583 



Etwas andere Werte erhält man, wenn man statt morgens 
das Blut abends um 6 Uhr (d. h. 6 Stunden nach der letzten 
größeren Mahlzeit) entnimmt. AVie Tabelle 2 zeigt, findet man 
unter diesen Umständen eine im wesentlichen die Aminosäuren¬ 
fraktion treffende Zunahme des Rest-N; der Mittelwert steigt hier 
von 11,2 auf 13,4 mg° 0 . Auch der Harnstoff-N ist etwas höher 
(15,0 statt 13,4). Zieht man nun in Berücksichtigung, daß der 
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Hamstoff-N (wie schon Tabelle 1 zeigt) bei den verschiedenen 
Fällen ziemlich großen Schwankungen unterliegt, die Amino¬ 
säurenfraktion sich aber unter gleichen Bedingungen ziemlich 
konstant verhält, ferner daß Harnsäure uud Kreatinin durch 
die in Rede stehende Kost nicht nachweislich vermehrt werden, so 
erlaubt der Vergleich der beiden Tabellen wohl den Schluß, daß 
die im Anschluß an die Nahrungsaufnahme auftretende Zunahme 
des RN vor allem durch eine Zunahme der Aminosäuren be¬ 
dingt ist. Hohlweg und Meyer (32) sind bekanntlich bei ihren 
Versuchen beim Tier zu einem ähnlichen Schluß gekommen; sie 
fanden beim Vergleich des Serums hungernder Hunde mit dem 
Serum von Hunden, die sehr eiweißreiche Kost erhalten hatten, 
nicht nur eine Zunahme der Harnstoft'portion,*) sondern auch eine 
recht erhebliche der mit Tannin nicht fällbaren Aminosäurenfraktiön. 
ln neuerer Zeit hat D. van Slyke mit seinem sinnreichen, den 
Aminosäuren-N direkt bestimmenden Apparat beim Tier eineZunahme 
der Aminosäuren im Anschluß an eiweißreiche Nahrung nach¬ 
gewiesen. 

Die Kochsalzwerte bewegen sich beim nüchternen Patienten 
zwischen 560 und 600 mg und betragen im Mittel 580 mg° 0 ; 
d Stunden nach der Nahrungsaufnahme sind die Kochsalzwerte 
etwas höher, im Hunger dagegen besonders niedrig. 

Die Ureasemethode der Harnstoffbestimmung ermöglicht die 
Untersuchung auf Harnstoff im nicht.enteiweißten Serum bzw r . im 
Vollblut. Das ist zweifellos ein großer Vorzug, denn dadurch ist 
man imstande, das in etwas Oxalat aufgefangene Blut sofort zu 
verarbeiten, ohne daß irgendeine vorbereitende Behandlung (Ab¬ 
scheidung des Serums, Enteiweißung usw.) nötig wäre. Es gelingt 
daher mit dieser Methode, innerhalb 1—2 Stunden eine exakte 
Untersuchung des Harnstoffgehaltes des Blutes zu machen. Dabei 
ist es jedoch nicht gleichgültig, ob man den Harnstoffgehalt im 
Vollblut oder im Serum betimmt, wie sich aus Tabelle 3 ergibt. 

Im Vollblut findet man regelmäßig nur etwa 90°/ o der Harn¬ 
stoffmengen, die im Serum gefunden werden. Bei geringem Harn- 
stoffgehalt macht sich das allerdings kaum geltend, w'olil aber in 
Fällen von Urämie. Je mehr Erythrocyten das Blut enthält, um so 
weniger Harnstoff findet man im Vollblut im Vergleich zum Serum; 


1) Auch Gottlieb (53) fand im Tierversuch sehr erhebliche Differenzen 
i® Harnstoffgeholt des Blutes zwischen hungernden und eiweißreich ernährten 
Tieren. 
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bei schweren Anämien dagegen nähert sich der Harnstoffwert 
des Vollblutes dem des Serums. Die roten Blutkörperchen ent¬ 
halten also weniger Harnstoff als die Blutflüssigkeit, wenn sie 
auch absolut ziemlich reichlich Harnstoff aufnehmen. Daß es 
sich hier nicht um einen Analysenfehler handelt in dem Sinne, 
daß die Erythrocyten etwa den Harnstoff zum Teil vor der fer¬ 
mentativen Umsetzung bewahren, ergibt sich daraus, daß auch 
im hämolysierten Blut (ungefähr in gleichem "Maße wie im nicht 
hämolysierten Blut) weniger Harnstoff gefunden wird als im Serum. 
Dagegen fand ich keinen Unterschied im Harnstoffgehalt zwischen 
Plasma und Serum. ^ 

Der Gehalt des normalen Blutes an harnfähigen Bestandteilen 
bewegt sich also bei gleichbleibenden Versuchsbedingungen innerhalb 
relativ enger Grenzen. Aus den Tierversuchen von Hohlweg, 
aus den Untersuchungen von S i e b e c k (14) u. a., sowie aus meinen 
eigenen Untersuchungen beim Menschen geht eine Abhängigkeit 
dev stickstoffhaltigen Bestandteile des Blutes von der Zufuhr ziemlich 
klar hervor. Eine exakte Untersuchung dieser Abhängigkeit setzt 
aber Serienbestimmungen voraus, die erst nach Einführung der 
Mikromethoden durchführbar wurden. Am zweckmäßigsten erschien 
es mir, zuerst einmal den Einfluß von Harnstoffgaben auf den 
Harnstoffspiegel des Blutes festzustellen, denn Harnstoff als außer¬ 
ordentlich leicht diffundierender Körper erlaubt das Moment der 
Resorption nahezu ganz auszuschalten. 

Einfluß von flarnstoffgaben auf den Harnstoffgehalt 

des Blutes. 

Untersucht man das Blut eines normalen Menschen während 
eines Tages öfters, so findet man bei mittlerer Krankenhauskost 
nur geringe Schwankungen des Harnstoffgehaltes (anders liegen die 
Verhältnisse bei eiweißreicher Kost, wie später gezeigt werden soll). 
Als Beispiel mögen folgende Fälle dienen (Tabelle 4): 

Tabelle 4. 

U-gehalt des Serums bei nicht eiweißreicher Kost. 


Zeit 

Fall Iff. 

mg % U 

Fall Hack 

mg °/ # U 

Fall Gey 

mg % U 

9 h. a. m. 

46 

24 

19 

12 h. 

46 

24 

19 

6 h. p. m. 

48 

25 

22 
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Nach oraler Zufuhr von 20 g Harnstoff steigt nun der 

Harnstoffgehalt des Blutes sehr rasch an; bereits eine Viertel* 
4“ 

stunde nach U-Gabe findet sich ein recht erheblicher Anstieg, nach 
2 Stunden ist der Kulminationspunkt erreicht, und nun sinkt der 
Harnstoffgehalt des Blutes langsam ab. In der Regel beträgt das 
Plus nach 9 Stunden nur mehr 40°/ o des Gesamtanstieges; nach 
24 Stunden ist das Ausgangsniveau nahezu wieder erreicht. Aus 
einer größeren Anzahl von Versuchen ergab sich für den Normalen 
folgende Mittelkurve: 



Die Fälle, aus denen sich rechnerisch die Mittelkurve ergab, habe 
ich in Tabelle 5 zahlenmäßig zusammengestellt; mit Rücksicht auf 
den Raum verzichte ich auf die graphische Wiedergabe jeder ein¬ 
zelnen Kurve, die abgesehen von kleinen Schwankungen des Aus* 
gangsniveaus ein getreues Abbild der Mittelkurve wäre. 

Aus der Tabelle ergibt sich, daß beim Normalen 24 Stunden 

nach der U-Einnahme regelmäßig noch eine deutliche, wenn auch 

nur geringe Vermehrung des Blut-U vorhanden ist. Dieser Blut¬ 
kurve entspricht, wie ich in einer früheren Arbeit (11) gezeigt 

habe, die Ausscheidung; die Hauptmenge der U-Zulage wird inner¬ 
halb 24 Stunden eliminiert, es bleibt aber regelmäßig noch ein 
kleiner Rest, der erst am 2. Tage ausgeschieden wird. Gibt man 
statt 20 g Harnstoff nur 10 g Harnstoff, dann wird die Zulage in 
24 Stunden vollständig eliminiert. Dementsprechend ist der Harn¬ 
stoffgehalt des Blutes 24 Stunden nach Einnahme von 10 g Harn¬ 
stoff nicht mehr erhöht, ja eher etwas tiefer als vor der Harnstoff- 

Zulage; außerdem ist der Anstieg des Blut-U nach Einnahme von 
10 g Harnstoff weniger bedeutend als nach Einnahme von 20 g 
(vgl. Tabelle 6). 
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Bemerkenswert ist der relativ geringe Anstieg des Blut-U 
nach Einnahme von 20 g Harnstoff. Langsame Resorption kann 
nicht die Ursache hiervon sein, denn Harnstoff wird, wie der fast 

4 - 4 - 

unmittelbar auf die U-Einnahme folgende Anstieg des Blut-U zeigt, 
sehr rasch und prompt resorbiert. Außerdem findet man auch keine 

4. 

stärkere Zunahme des Blut-Ü, wenn man das Blut 2 Stunden 
nach intravenöser Injektion von Harnstoff untersucht. In einem 
früher von mir publizierten Falle war der Rest-N 2 Stunden nach 
intravenöser Injektion von 11 g Harnstoff nur um 17 mg vermehrt 
im Vergleich zum Rest-N vor der Injektion; 17 mg N aber ent¬ 
sprechen 36,3 mg Harnstoff. 

Das Verhalten der Ü-Kurve des Blutes erklärt, warum eine 
Zulage von 20 g Harnstoff in 24 Stunden nicht völlig eliminiert 
wird, obwohl die Niere normalerweise imstande ist, weit größere 
Harnstoffmengen zu bewältigen. Die Niere erhält den Harnstoff 
nur successive mit dem Blut zugeführt, und das Blut wird nur 
successive mit Harnstoff’ beladen. Der offenbar sehr rasch resor¬ 
bierte Harnstoff muß irgendwo zurüekgehalten werden, und zwar 
zunächst vielleicht in dem Organ, das zwischen Darm und Körper¬ 
kreislauf eingeschaltet ist, in der Leber. 1 ) Aber auch der Harn- > 
Stoff', der von der Leber an das Blut abgegeben wird, erreicht 
nicht restlos die Niere, sondern wird vom Blut — wahrscheinlich 
in gleichem Maße wie an die Niere — an die Gewebe abgegeben 
und aus diesen dann nachher successive wieder rückresorbiert. 
Dafür spricht das rasche Absinken des Harnstoffgehaltes im Blut 

nach intravenöser Ü-Injektion, ohne daß gleichzeitig eine das Ab¬ 
sinken genügend erklärende Ausscheidung durch die Niere statt¬ 
gefunden hätte, dafür sprechen ferner vor allem die Versuche von 
Mar sh all und Davis (54), die bei nephrektomierten Tieren j 
Harnstoff einspritzten und zeigen konnten, daß der Harnstoffgehalt | 
der verschiedenen Gewebe sehr bald nach der Injektion dem des j 
Blutes entsprach, und schließlich weisen auch unsere Erfahrungen 
bei Nierenkranken darauf hin (so steigt der Harnstoffgehalt des 
Liquors ziemlich parallel mit dem Harnstoffgehalt des Blutes an, j 

1) Dafür spricht, daß der Blut-U nicht sofort, sondern regelmäßig erst nach 
2 Std. sein Maximum erreicht; dagegen spricht, daß nach Versuchen von Gott¬ 
lieb der U-Gehalt der Leber immer etwas niedriger war als der des Blotes, 
die Leber also offenbar nicht imstande ist, Harnstoff za speichern. 
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vgl. Tabelle 49). ^ Es bildet sich offenbar sehr rasch ein Gleich¬ 
gewichtszustand zwischen Blut und Geweben, der allerdings nicht 
stabil ist, da fortwährend durch die Nieren Harnstoff eliminiert 
wird. Nur durch die Annahme dauernd bestehender Wechsel¬ 
wirkungen zwischen Blut und Geweben läßt sich die nach U-Gabe 
gewonnene Blutkurve in befriedigender Weise erklären. Daß der 
zugeführte Harnstoff sich in ungefähr gleicher Weise auf den 
ganzen Körper verteilt, wird auch durch folgende Berechnung 
wahrscheinlich gemacht: 

4 “ 

Im Falle Hofh. (Tabelle 6) stieg der Blut-U nach Einnahme von 
4 - # 4 * 

10 g U um 32 mg °/ 0 , nach Einnahme von 20 g U um 55 mg °/ 0 an. 

Pat. hatte ein Körpergewicht von 43,3 kg. Nehmen wir mit Bisch off 
den Anteil des Skeletts mit ungefähr 19 °/ 0 des Körpergewichtes an, 
und berechnen wir nach Abzug des mutmaßlichen Skelettgewichtes* die- 

4 - 

jenige Menge U, die sieh bei gleichmäßiger Verteilung des Harnstoffs 
auf den ganzen Körper (abzüglich des Skeletts) für 100 g Körpersubstanz 

4 “ 

ergibt, bo finden wir, daß bei Zufuhr von 10 g TJ 100 cm Blut eine 
Zunahme von 28,6 mg °/ 0 TJ, bei Zufuhr von 20 g TJ eine solche von 

* P» A l » 

0/ m 8 °/o TT anfweisen müßten; tatsächlich hatte das Blut um 32 bzw. 

4 “ 

um 55 mg °/ 0 an U zugenommen. 

Auch aus Tab. 5 geht eine gewisse Abhängigkeit des IJ-An- 

4 " 

stiegs des Blutes nach Ü-Zulage vom Körpergewicht hervor, inso¬ 
fern als die stärksten U-Anstiege bei den Pat. beobachtet wurden, 
die das niedrigste Körpergewicht hatten. 

Beim Normalen ist, wie erwähnt, 24 Stunden nach der U-Zu- 
lage das Harnstoffniveau des Blutes noch nicht vollständig wieder 
zur Norm znrückgekehrt. Es war naheliegend zu prüfen, ob es 
gelingt, durch tägliche Gaben von 20 g Harnstoff das Harnstoff¬ 
niveau des Blutes treppenförmig in die Höhe zu treiben, dadurch, 
daß man aufs neue 20 g Harnstoff verabreicht, bevor das ursprüng¬ 
liche Niveau wieder erreicht ist. 


1) Daß der Harnstoffgehalt von Transsudaten, Exsudaten usw. ungefähr dem 
des Blutes entspricht, hat schon Strauß in seiner Monographie dargetan. 

Strauß nahm an, daß der U-Gehalt aller Gewebsflüssigkeiten ungefähr der 
nämliche sei. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128 . Bd. 17 
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Fall Hack. 



Wie Kurve 2 zeigt, gelingt das beim Normalen nicht: der 

+ 

Gipfelpunkt der U-Kurve ist zwar am 2. Harnstofftag um ein 
Geringes höher als am 1. Harnstofftag, 24 Stunden nach der 

2. U*Gabe ist aber das Niveau des Blutes eher niedriger als vor der 

2. U-Gabe; noch deutlicher zeigt sich dies 24 Stunden nach der 

+ 4 * 

3. und 4. U-Gabe; dementsprechend wurde die 2., 3. und 4. U-Gabe 
innerhalb 24 Stunden quantitativ eliminiert. Dieser Versuch zeigt.. 

daß beim Normalen nach gehäuften U-Zulagen die Harnstoffaus¬ 
scheidung entschieden lebhafter wird, ohne daß das Verhalten des 
Blutes diese Erscheinung in befriedigender Weise erklären könnte. 

Ein gleicher Versuch bei einem anderen Nierengesunden ver¬ 
lief in genau der nämlichen Weise; mit Rücksicht auf den Raum 
verzichte ich auf die Wiedergabe dieses 2. Versuches. 

Der Einfluß von Eiweißzufuhr auf den Blutbefund.. 

Wie Gottlieb, Hohlweg und Meyer u. a. im Tierversuch ge¬ 
zeigt haben, ist es wahrscheinlich, daß der Reststickstoff des Blutes 
durch reichliche Eiweißgaben beeinflußt wird; D. van Slyke 
konnte nachweisen, daß beim Tier die Aminosäuren des Blutes 
nach reichlicher Eivveißgabe zunehmen. Entsprechend den Er¬ 
fahrungen dieser Autoren beim Tier sind auch beim Menschen, wie 
ich in Tabelle 1 und 2 ge zeigt habe, sowohl Harnstoffportion wie- 
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Aminosäurenfraktion 6 Stunden nach einer größeren Mahlzeit höher 
als beim nüchternen Menschen. Wie ist nun der Ablauf der Blut¬ 
kurve nach einer größeren Eiweißmahlzeit? In Kurve 3 und 4 

+ 

habe ich Rest-N, U-N und Aminosäuren-N graphisch dargestellt, 
wie sie vor, bzw. 3, 7,10 u. 24 Stunden nach einer sehr eiweißreichen 
Mahlzeit gefunden wurden. Fall K. (Kurve 3) stand vor und nach 
dem Versuch auf mäßig eiweißreicher Kost, Fall St. war während 
längerer Zeit auf N-Minimumkost gestanden. 


Fall K. Eiweißversuch. 

mgr % 



Es ergibt sich aus den Kurven, daß der Harnstoffgehalt des Blutes 
nach Eiweißmahlzeit erst später ansteigt, viel später sein Maximum 

«reicht, und daß er auch langsamer absinkt als nach Ü-Gabe. Einen 
etwas rascheren Anstieg als der Harnstoff weist der Aminosäuren¬ 
stickstoff auf, doch beginnt auch dieser sehr viel später anzusteigen 

als der Blut-ltl nach U-Gabe. Das erklärt sich selbstverständlich aus 
dem Zeitverlust, der durch die Verdauung bedingt ist. Der Amino¬ 
säurenstickstoff erreicht sein Maximum früher als der Harnstotf-N 
und sinkt auch früher wieder ab; 24 Stunden nach der Eiweiß- 
mahlzeit ist der Aminosäuren-N wieder so hoch wie vor der Mahl¬ 
zeit, während der U-N noch deutlich erhöht ist (und zwar stärker 
wie 24 Stunden nach U-Zulage). 

Die Serienbestimmungen nach Eiweißmahlzeit ergeben also 
zunächst einen deutlichen Anstieg des Aminosäuren-N, der dann 
später von einer Vermehrung des Harnstoff-N abgelöst wird. 

Daß nach Eiweißzufuhr die Vermehrung des Blutharnstoffs 
ziemlich lange andauert, ergibt sich auch aus Tabelle 7. Bei einem 

17* 
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Erhöhung des Blut-U überdauert auch die Vermehrung der N-Aus- 
scheidung die Zufuhr sehr erheblich. Vergleicht man auf Tabelle 7 

die N-Ausscheidung mit der Höhe des Blut-U, so sieht man, daß 

sich die Erhöhung des Blut-Ü im wesentlichen in der Vermehrung 
der absoluten Mengen des ausgeschiedenen Stickstoffs ausdrückt, 

während die Prozentzahlen sich nicht in ein Abhängigkeitsverhältnis 

4 " 

zum Blut-U bringen lassen; die höchste Prozentzabl des Urin-N 

4 " 

fand sich an einem Tag, an dem der Blut-U bereits wieder tief ab¬ 
gesunken war, und an dem sowohl N-Zufuhr wie N-Ausscheidung 
niedrig waren. 

Wie verhält sich nun der ßest-N des Blutes, wenn der Mensch 
dauernd unter eiweißreicher Nahrung steht? Vor mehreren Jahren 
habe ich — von anderen Fragestellungen ausgehend — gemeinsam 
mit Behrend bei verschiedenen Versuchspersonen den Einfluß 
N-armer und N-reicher Kost auf den Rest-N-Gehalt des Blutes 
untersucht. Die Versuche seien hier teilweise kurz erwähnt; mit 
Bezog auf die Rest-N-Zahlen sei mitgeteilt, daß wir uns damals 
noch des Enteiweißungsverfahrens durch Hitzekoagulation bedienten, 
das, wie bereits betont, höhere Werte gibt als das Verfahren mit 
Uran. Die damals gewonnenen Zahlen lassen sich deshalb nicht 
ohne weiteres mit meinen jetzigen vergleichen. In Tabelle 8 gebe ich 
einen unserer damaligen Versuche wieder; die Versuchsperson, ein 
24 Jahre alter Student, war völlig gesund. 

Aus der Tabelle geht hervor, daß längere Perioden eiweißreicher 
Nahrung den Rest-N des Blutes recht erheblich in die Höhe setzen 
können. Da gleichzeitig eine N-Retention erzielt wurde (vgl. Bilanz), 
liegt der Gedanke nahe, daß die Erhöhung des Rest-N ein Ausdruck 
der Retention sei. Eine direkte Abhängigkeit zwischen der Menge 
des retinierten N und der Höhe des Rest-N besteht jedoch nicht, 
es besteht aber unter den hier gewählten Bedingungen x ) auch kein 
Verhältnis zwischen der Höhe des Rest-N und dem Gesamt-N-Um- 
satz .bzw. der N-Ausscheidung. Nach Eiweißnahrung war der 
Rest-N (des nüchternen Patienten) erheblich höher als nach starker 

Harnstoffzufuhr, obwohl der N-Umsatz bei U-Zufuhr wesentlich 
größer war, als bei der Eiweißnahrung. Es drückt sich also auch 

1) Der Nüchtemwert des Blutes kann nicht in Beziehung gesetzt werden 
*ur N-Ansscheidung an einem Tag, an dem der N-Wert des Blutes durch Zufuhr 

wesentlich beeinflußt wird (z. B. wie hier durch Zufuhr von 50 g U). 
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Tabelle 8. 
Full Be., normal. 


Periode 


Kost 


Zahl 
der 
! Tage 


Gesamt- Gesamt- 
N N-Aus- : 
Zufuhr schei- 

l ) | dnng j 


X- 

Bilanz 


Urin-X am 

RX des Tage der Blut- 
Serums entnähme 
“g °/o -;- 



g 


I 

eiweißreich 
ca. 22 g X pro Tag 

5 

i 100.36 

i 

91,46 

+ 8,91 

53 

1.165 

19.81 

II 

dito + 30—50 g U 
pro Tag 

ca. 40 g X pro Tag 

8 

312,49 

303.49 

+ 9,01 : 

58 

1.707 

41.99 

III 

dito ohne Harnstoff 
wie sub I 

3 

62,0 

68,306 

— 6,306 

52 

1,580 

24.33 

IV 

enorm eiweißreich 
ca. 36 g X pro Tag 

6 

193,72 

185.28 

+ 8,44 

64,6 

2,05 

31,98 

V 

N-Minimumkost 

2—3 gX pro Tag 

4 

10,76 

■ 

: 23.31 

i 

—12,55 

i 

39,3 

0,43 

5.36 


hier wieder aus, was schon in den früher erwähnten Versuchen 
zur Darstellung kam, daß Harnstoffgaben den Rest-N weniger lang 
beeinflussen als Eiweißgaben; Harnstoff wird rasch resorbiert und 
rasch wieder eliminiert; er unterliegt dem inneren Stoffwechsel 
nicht. Eiweiß dagegen kann wegen der durch die Verdauung be¬ 
dingten Verzögerung nur langsam resorbiert werden, die Um¬ 
setzung der endlich resorbierten Aminosäuren in das Endprodukt 
Harnstoff — die ja nur zum kleinsten Teil bekannt ist — bildet 
einen wesentlichen Bestandteil des inneren Stoffwechsels; es ist 
deshalb selbstverständlich, daß dieser Prozeß längere Zeit brauchen 
muß wie der rasche Prozeß der Durchwanderung des Körpers, der 
für den Harnstoff' charakteristisch ist. Der Blutbefund nach Eiweiß¬ 
nahrung entspricht der schon lang bekannten Tatsache, daß beim 
Übergang von eiweißreicher zu eiweißarmer Kost der Urin-N nicht 
sofort steil abfällt, sondern sich langsam im Verlauf von mehreren 
Tagen zum Niveau des N-Gleichgewichtes senkt. 

Daß bei Fall B. der Rest-N nach längere Zeit fortgesetzter 
Harnstoffgabe überhaupt erhöht ist, widerspricht der weiter oben 
mitgeteilten Beobachtung, wonach das Ausgangsniveau des Blut¬ 
harnstoffes nach mehrtägiger D-Gabe eher absank. Bei Fall B. 
w’urden jedoch viel größere Harnstoffgaben gegeben (bis zu 50 gr 


1) Abzüglich des Stickstoffs des Stuhles. 
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pro Tag), und zwar ansteigend 3 Tage 30 gr, 3 Tage 40 gr und 
schließlich 2 Tage 50 gr. Hierbei wurde offenbar die Leistungs¬ 
fähigkeit auch der normalen Niere überschritten; es kam zur 
Retention von Harnstoff. 

Der Einfluß von Kochsalzzufuhr auf den Blutbefund. 

* 4 * 

Wie der Rest-N und U-Gehalt des Serums, so läßt sich auch 
der Kochsalzgehalt des Serums durch Zufuhr per os beeinflussen. 
Nach Einnahme von 10 g Kochsalz steigt der NaCl-Wert um 
25-30 mg an, nach 24 Stunden ist aber hier das Ausgangs¬ 
niveau beim Normalen wieder erreicht. Gleichzeitig findet sich, 
wie bereits Magnus (Tierversuch) dann Yeil gezeigt haben, eine 
Zunahme der Serummenge und des Wassergehaltes des Serums. 
Der Blutharnstoff wird durch Kochsalzgaben beim Normalen nur 
wenig beeinflußt. Als Beispiel mögen die in Tabelle 9 wieder¬ 
gegebenen Fälle dienen. 

Bereits 1 Stunde nach der Kochsalzgabe ist der Kochsalzwert 
des Blutes erhöht: nach 2 Stunden scheint er sein Maximum er¬ 
reicht zu haben; nach 4 Stunden bemerkt man bereits wieder 
einen Abfall, nach 8 Stunden war im Fall Fisch — dem einzigen 
Fall, wo das Blut zu dieser Zeit untersucht wurde — der NaCl- 
Gehalt des Blutserums bereits tiefer als vor der NaClgabe. Der 

Ü-Gekalt der Serums war beim Normalen 2 Stunden nach NaCl- 
Gabe immer etwas höher als vor der NaCl-Gabe, trotz der 
auf NaCl-Gabe regelmäßig zu beobachtenden Verdünnung des 
Blutes; das läßt den Schluß zu, daß mit dem Eintritt von Gewebs¬ 
wasser in die Blutbahn auch Harnstoff aus den Geweben in das 

Blut Übertritt, denn sonst müßte der Ü-Gehalt des Blutes ja ab¬ 
nehmen. Daß er nicht nur gleichbleibt, sondern sogar regelmäßig zu¬ 
nächst etwas zunimmt, erklärt sich m. E. dadurch, daß NaCl zunächst 
zu einer Abnahme der Urinmenge, bzw. zu einer Verlangsamung 
der Nierendurchblutung führt. Doch darauf wird später zurück- 

* 4 " 

zukommen sein. Später sinkt der Ü-Gehalt des Blutes — parallel mit 

+ 

einer allerdings nicht sehr bedeutenden U-A lisch wemmung — ab. 
In Tabelle 10 gebe ich einen NaCl-Versuch wieder, welcher die 
durch NaCl-Gabe bedingte Änderung des Blutchemismus und deren 

Einfluß auf die NaCl- und U-Ausscheidung illustrieren soll. Der 
Na-Cl-Gehalt des Serums sank hier abnorm rasch ab, wohl weil 
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Pat. vorher NaCl-arm ernährt worden war nnd die Gewebe des¬ 
halb NaCl vermehrt aufnahmen. Offenbar ist hier der NaCl-Wert 
des Serums später noch stärker abgesunken; so erklärt sich die 
ohne Berücksichtigung des Blutes unverständliche plötzliche Ab¬ 
nahme des Urin-NaCl. 

Daß der NaCl-Gehalt des Serums von der Zufuhr abhängig 
ist, ergibt sich auch aus folgendem Versuch, den ich in Tabelle 11 
wiedergegeben habe. 

Es handelt sich hier um einen Fall von katatonischem Stupor, der 
wochenlang völlig bewegungslos dalag und nur durch Sondenfütterung 
ernährt werden konnte. Fat. erhielt demnach eine exakt abmeß¬ 
bare und genau bekannte Kost; diese bestand aus 1000 g Milch, 
200 g Zucker, 50 g Butter und 6 g Kochsalz, sie enthielt 5 g N, etwa 
2250 Kalorien und 7,8 g NaCl (6 g -f- 1,6 g NaCl der Milch und 0,2 g 
NaCl der Butter). 

Nachdem die Patientin diese Kost 10 Tage lang erhalten hatte, 
wurde das Blut untersucht; die gefundenen Werte finden sich in 
der 1. Reihe der Tabelle. Hierauf erhielt Patientin 8 Tage lang 
die nämliche Kost ohne Kochsalzzusatz; es wurde ihr also nur so¬ 
viel NaCl zugeführt, als in Milch und Butter enthalten war. 
Während dieser 2. Periode schwemmte Patientin zunächst etwas 
NaCl und Wasser aus, das Körpergewicht nahm ab, nach einigen 
Tagen kam sie aber in Kochsalz- und Körpergleichgewicht. Die 
abermalige Blutuntersuchung, die in der 2. Reihe von Tabelle 11 
wiedergegeben ist, ergab eine recht beträchtliche Senkung im 
NaCl-Gehalt sowie eine Abnahme im Wassergehalt des Serums; 
immerhin ist bemerkenswert, daß der NaCl-Gehalt des Serums 
immer noch beträchtlich höher war als in den später mitzuteilen¬ 
den Fällen von Pneumonie. Patientin erhielt nun 10 g NaCl per 
Sonde: sofort ging der NaCl-Gehalt des Serums wieder in die 
Höhe, und gleichzeitig nahmen Wassergehalt des Serums und 
Serummenge zu, der Hämoglobingehalt des Blutes ab. Das zu¬ 
geführte Kochsalz wurde zum großen Teil retiniert, ebenso blieb 
— wie sich aus der Zunahme des Körpergewichtes ergibt — 
Wasser im Körper zurück. Die ausgeschiedene NaCl-Menge er¬ 
fuhr am NaCl-Versuchstag nur eine sehr geringe Zunahme, die 
Crinmenge nahm sehr bedeutend ab. 

Aus dem Versuch ergibt sich folgendes: der NaCl-Gehalt des 
Serums kann durch Zufuhr per os beeinflußt werden; es gelingt 
aber auch bei nahezu völlig kochsalzfreier Ernährung nicht, den 
NaCl-Gehalt des Serums auf so niedrige Werte zu senken, wie sie 
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bei der Pneumonie (vgl. später) häufig angetroffen werden. Der 
Körper entleert seine Chlordepots und verliert gleichzeitig an 
Wasser. Gibt man nun wieder NaCl, so füllt er — wie das 
übrigens auch Veil (55) gezeigt hat — zunächst seine Chlordepots 
wieder auf und retiniert gleichzeitig damit Wasser. Im An¬ 
schluß an dieNaCl-Gabe stiegen bei Fall Hohlf. NaCl- 
Gehalt und Wassergehalt des Serums an. Trotzdem nahm 
die 24stündige NaCl-Ausscheidung kaum zu, die Wasser¬ 
ausscheidung sogar ab. Da das Blut prozentual mehr Wasser 
und Kochsalz enthielt, muß die Abnahme der Ausscheidung renaler 
Natnr sein. Dies könnte nun dadurch bedingt sein, daß die Niere 
für NaCl und Wasser schlechter durchgängig geworden wäre in¬ 
sofern als z. B. der Schwellenwert in die Höhe gesetzt worden 
wäre. Nun nahm aber der Prozentgehalt für Kochsalz im Urin zu, 
d. h. die Wasserausscheidung nahm in erheblich größerem Umfang 
ab als die NaCl-Ausscheidung. Wollte man diese Erscheinung mit 
einer verminderten Durchlässigkeit der Niere erklären, so müßte 
man annehmen*, daß die Niere für Wasser schlechter durchgängig 
geworden wäre als für NaCl und Harnstoff, eine Annahme, die 
nicht viel Wahrscheinlichkeit für sich hat. In befriedigender 
Weise läßt sich die beobachtete Tatsache aber erklären, wenn 
man annimmt, daß auf die Kochsalzgabe hin die Durchströmungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes durch die Niere abgenommen hat. Ich 
werde hierauf später noch zurückkommen. 

Der Einfluß von Theocin auf den Blutbefund. 

Bekanntlich wird durch Theocin die Kochsalzausscheidung be¬ 
einflußt. Diese Wirkung des Theocins, die unter pathologischen 
Verhältnissen, namentlich bei kardialen Ödemen, enorm sein 
kann, wird unter normalen Bedingungen, wie ich früher aus¬ 
einandergesetzt habe, meist dadurch verschleiert, daß nach Ab¬ 
klingen der Wirkung während der Nacht Wasser und Kochsalz 
wieder eingespart werden; sie läßt sich jederzeit darstellen, wenn 
man Tag- und Nachturin getrennt untersucht, noch deutlicher tritt 
sie im Stundenversuch hervor. Da fast regelmäßig nicht nur eine 
absolute, sondern auch eine prozentuale Vermehrung des Urin- 
Uhlors nach Theocin beobachtet wird, lag es nahe, das Verhalten 
des Kochsalzes im Blut nach Theocindarreichung zu untersuchen. 
In Tabelle 12 habe ich die Resultate, die ich bei diesen Versuchen 
batte, dargestellt. 
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Aus Tabelle 12 geht hervor, daß Theocin jedenfalls keine Ver¬ 
mehrung des Serum-NaCl hervorruft. Wenn auf Theocin eine ver¬ 
mehrte Kochsalzausscheiduug folgt, so muß also diese Kochsalzaus¬ 
schwemmung renalen Ursprungs sein. Die Tatsache, daß regel¬ 
mäßig eine allerdings meist geringgradige Verminderung des 
Serum-NaCl nach Theocingabe beobachtet wurde, spricht im gleichen 
Sinne. Es könnte dies vielleicht als Analogon zur Atophan- 
wirkung aufgefaßt werden, die ja bekanntlich, wie Baß (47) ge¬ 
zeigt hat, eine Senkung im Harnsäuregehalt des Blutes bedingt. 
Wie Atophan als spezifisches Diuretikum für die Harnsäure, so wäre 
vielleicht Theocin als — nahezu? — spezifisches Diuretikum für 
das Kochsalz anzusehen, wobei hier nicht untersucht werden soll, 
ob sich die Theocinwirkung mehr auf das Natrium (v. Wyß) oder 
mehr auf das Chlor erstreckt. In Tabelle 13 gebe ich einen Ver¬ 
such wieder, bei dem der Urin in 3 ständigen Perioden aufgefangen 
und analysiert wurde; gleichzeitig wurde das Blut, das jeweilen 
in der Mitte der 3 ständigen Periode entnommen wurde, auf seinen 
Harnstoff-, Kochsalz- und Wassergehalt untersucht. 

Wie Tabelle 13 zeigt, folgt anf Theocingabe nicht nur eine 

Vermehrung der NaCl-, sondern auch der Ü-Ausscheidung. Ent¬ 
sprechend der Ausschwemmung sinkt der Gehalt des Blutes an 
Harnstoff und Kochsalz nach einiger Zeit ab; diese Abnahme ist 
wohl ihrerseits wenigstens teilweise die Ursache für das auf die 
Ausschwemmung folgende Einsparen dieser Stoffe. Theocin ver¬ 
ursacht also eine recht erhebliche Ausschwemmung 
vonKochsalz und Harnstoff, ohne daß die prozentuale 
Zusammensetzung des Blutes eine Zunahme erfährt; 
wenn die Zusammensetzung des Blutes sich ändert, so geschieht 
das nur im Sinne einer Senkung, d. h. die Blutveränderung 
stellt eine Folge der vermehrten renalen Tätigkeit 
dar. In Kurve 5 habe ich Blut-NaCl und Urin-NaCl im Theocin- 
versuch graphisch dargestellt. Ich werde später noch auf den 
Theocinversuch zurückkommen und versuchen, wenigstens teilweise 
eine Erklärung dafür zu geben. 

Auch der in Tabelle 13 mitgeteilte Versuch zeigt wieder, daß 
Theocin, wenn es auch einen Einfluß auf die Harnstoff- und Wasser- 
aosscheidung hat, doch weitaus am stärksten auf die Kochsalz¬ 
ausscheidung einwirkt; in einheitlicher Weise läßt sich also die 
Theocinwirkung nicht erklären, denn wenn die Wirkung eine ein¬ 
heitliche wäre, dann stände zu erwarten, daß Harnstoff-, Kochsalz- 
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und Wasserausscheidung in ungefähr gleichem Maße beeinflußt 
würden. In Wirklichkeit hat aber in dem hier mitgeteilten Ver¬ 
such die Kochsalzausscheidung in der auf die Theocingabe folgenden 
Periode um das Dreifache, die HarnstofFausscheidung nicht ganz 
um das Doppelte und die Wasserausscheidung um etwas mehr als 
das Doppelte zugenommen; das Maximum der Wasserausschwemmung 
erfolgte erst in der 2. Zeitperiode, während das Maximum der Koch¬ 
salz- und Harnstoffausschwemmung in der 1. Zeitperiode zu beob¬ 
achten war. Daß im Stundenversuch Wasser- und Kocbsalzans- I 
Scheidung nach Theocin nicht gleichzeitig zunehmen müssen, habe ich J 
schon in einer früheren Arbeit erwähnt; hierin zeigt sich die j 

Theocinwirkung äußerlich ähnlich der Kochsalzwirkung, bei der j 

auch häufig zunächst vorwiegend eine Vermehrung des Urin-NaCl ' 
und erst später eine Vermehrung des Urinwassers festgestellt 
werden kann. 

Der Einfluß von Wasserzufuhr auf den Blutbefund. 

WieSteyerer und namentlich Veil gezeigt haben, hat die Zu¬ 
fuhr von größeren Mengen Wasser in der Begel keine Ver¬ 
dünnung, sondern eine Eindickung des Blutes zur Folge. Veil er- ! 
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klärt sich dieses paradoxe Verhalten mit einer über das Ziel 
hinausschießenden Wasserausscheidung. Nur dann soll es zu einer 
geringgradigen Verdünnung des Blutes kommen, wenn der Eintritt 
der Diurese und der extrarenalen Wasserelimination spät erfolgt; 
d. h. also, nur vor Beginn der Diurese soll der Wassergehalt des 
Blutes ansteigen, während der Diurese soll er vermindert sein. 

Wie ich mich an einer größeren Anzahl von Fällen überzeugen 
konnte, trifft diese — zunächst paradox scheinende — Darstellung" 
Vei 1 ’s sehr häufig zu; es gibt aber auch Fälle, die ein davon ab¬ 
weichendes Verhalten zeigen. In Tabelle 14 habe ich einige Fälle- 
zusammengestellt, die den Einfluß von Wassergaben auf das Blut 
illustrieren sollen. Es ergibt sich daraus, daß in der Tat bereits 
auf der Höhe der Diurese eine erhebliche Abnahme im Wasser¬ 
gehalt des Blutes beobachtet werden kann; als Beispiel diene Fall 
Dob. In anderen Fällen (Fall Eng. und Herrn.) fand sich aber auf. 
der Höhe der Diurese (vgl. hierzu auch Tabelle 20) noch eine deut¬ 
liche Zunahme im Wassergehalt des Blutes. Während sich nun 
in letzteren Fällen einige Stunden später eine deutliche Abnahme 
im Wassergehalt des Blutes einstellte, nahm der Wassergehalt im 
Falle Dob. (und anderen, hier nicht wiedergegebenen, gleich ver¬ 
laufenden Fällen) später wieder zu. Es handelt sich also hier wohl 
um zwei prinzipiell verschiedene Reaktionsweisen 
auf Wasserzufuhr. Ich komme später auf diese Fragen noch 
zurück. Auch Veil gibt an, daß individuelle Unterschiede mit 
Bezog auf den Eintritt der Bluteindickung nach Flüssigkeitszufuhr 
bestehen. 

Von welchen Faktoren die Wasserausscheidung durch die Nieren 
abhängig ist, darüber sind wir noch nicht völlig orientiert. Aus 
Tierversuchen (Starling (24), Magnus (19), Gottlieb und 
Magnus (23), Loewi(59)) wissen wir aber, daß die Urinmenge 
zunimmt: erstens, wenn das Blut wasserreicher gemacht wird und 
zweitens, wenn die Niere stärker durchblutet wird; d. h. also wohl 
immer dann, wenn in der Zeiteinheit der Niere mehr Wasser an- 
geboten wird. Ob noch andere Faktoren bei der Wasserausscheidung 
mitbeteiligt sind, wissen wir nicht. 1 ) Angenommen, daß im wesentlichen 


1) Daß nervöse Momente die Wasserausscheidung erheblich beeinflussen 
kirnen (Reizung vom Nierenbecken aus, Splanchnicusdurchschneidung, Stich iu 
die Oblongata usw.) ist bekannt (vgl. auch E. Meyer (60—61)); diese Beein- 
flnssnug scheint im wesentlichen in einer Änderung der Durchblutung zu bestehen 
'Oukometerversuche Bradford’s (62) bei Splanchnicusreiznng). Es ist aber nach 
neuen Versnchen von As her (63) offenbar auch eine nervöse Beeinflussung der 
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nur die beiden erwähnten Faktoren die Höhe der Wasserausscheidung 
bestimmen, so ließe sich denken, daß eine Eindickung des Blutes 
überkompensiert werden könnte durch eine Zunahme der Durch- 
blutungsgescliwindigkeit der Niere. Das aufgenommene Wasser 
diente dann nur zum — ungenügenden — Ersatz des primär aus¬ 
geschwemmten Serumwassers. Es ergibt sich die Frage, ob die 
Annahme, daß die Wasserzulage nur durch Zunahme der Durch¬ 
blutungsgeschwindigkeit eliminiert wird, den Tatsachen in be¬ 
friedigender Weise gerecht wird. Nehmen wir als Beispiel Fall 
Dob., bei dem sich bereits 2 Stunden nach der Wasserzufnhr, d. h. 
auf der Höhe der Diurese, eine deutliche Eindickung des Blutes 
fand. Hier waren 2 Stunden nach der Wasseraufnahme erst 
35 - 40°/ o des zugeführten Wassers eliminiert, das übrige Wasser 
befand sich noch im Körper (siehe Körpergewicht) und muß im 
Lauf der nächsten 4 Stunden die Niere erreicht haben. Da das 
nur auf dem Blutweg möglich war, so ergibt sich die Frage, ob 
nicht vielleicht das Blut doch zeitweise eine Vermehrung im 
Wassergehalt, wie sie 8 Stunden nach der Wasserzufuhr nach¬ 
gewiesen werden konnte, aufwies. 1 ) In Tabelle 15 habe ich die 
in 2- bzw. 4stündigen Perioden ausgeschiedenen Urinportionen. 

sowie deren NaCl- und U-Gehalt zusammengestellt, wie sie im 
Wasserversuch bei Fall Dob. gefunden wurden. Man sieht daraus, 
daß in der auf die Wassereinnahme unmittelbar folgenden Periode 
Wasser-, Kochsalz- und Harnstoffausscheidung Zunahmen. In der 
folgenden Periode zeigt sich nur noch eine starke Vermehrung der 
Wasserausscheidung, während Harnstoff- und Kochsalzausscheidung 
bereits erheblich abgenommen haben. Die Wasseraussclieidung 
überdauert also die Ausscheidung von Harnstoff und Kochsalz ganz 
bedeutend; diese Erscheinung kann durch die Annahme einer ver¬ 
mehrten Durchblutung der Niere allein nicht befriedigend erklärt 
werden, denn eine vermehrte Durchblutung müßte auch die Koch¬ 
salz- und Harnstoffausscheidung beeinflussen; es muß vielmehr an¬ 
genommen werden, daß der Niere in der Zeiteinheit später relativ 
mehr Wasser zugeführt wurde als Harnstoff und Kochsalz, und das 


Niere möglich (Vagus), die unabhängig sowohl vom Blutchemisraus als auch von 
der Durchblutung die Wasserausscheidung steigert; in diesem Falle müßte mit 
einer direkten nervösen Beeinflussung des secernierenden Gewebes gerechnet 
werden. 

1) Aus äußeren Gründen konnte im Falle Dob. in der Zeit von 11—5h der 
Wassergehalt des Blutserums nicht bestimmt werde«. 
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kann nnr geschehen sein dadurch, daß das Nierenarterienblut mek 
Wasser enthielt. 

Die Zufuhr von größeren Mengen Wasser hat, wie Tabelle K 

zeigt, regelmäßig ein wenn auch geringes Absinken des Blut-'; 
zur Folge. Daß es sich dabei nicht um eine scheinbare, dur: 

Verdünnung des Blutes bedingte Verminderung des Blut-U, sondei:. 
um eine tatsächliche Abnahme handelt, beweist Fall Dob„ k 
welchem trotz Zunahme des Eiweißgehaltes der Harnstoffgek; 

sank. Dieses Absinken des U-Gehaltes rührt wohl von der ver- 
* 4 " 

mehrten U-Ausscheidung her, die große Wassergaben in de: 
1. Stunde nach Wasseraufnahme meistens zur Folge hak: 
In Übereinstimmung mit diesem Absinken des Harnstoffgebaltd 
des Blutes nach Wassergabe steht die Beobachtang, daß k 
Polyurien der Harnstoffgehalt des Blutes häufig abnorm gering k 
so bei Polydipsie, beim Diabetes insipidus und auch bei manche: 
Fällen von Diabetes melitus. Tabelle 16 gibt einige solcher Fäh- 
wieder. 


Tabelle 16. 


Fall 

Diagnose 

i 

i 

! RN 
mg % 

t 

4 - 

u 

jmg % 

ÜN 
rag % 

I 

j Nicht 

! UN 
rag % 

NaCl 
mg °/ 0 

i 

Alb. 

0' 

0 

1 

1 Trok- 
| ken- 
j rück- 
stand 

1 •/• 

1 

Wasser' 
0/ 

/o , 

i i 

Beicc’i 

Falt. 

i 

Diabetes insip. 

20,0 

17 

7,9 

12,1 

565 

8,31 

10,03 

I 

89,97 

Mft, 


„ i 

22.0 

19 

8,9 

13,1 

610 

7,81 

9.5 

90,5 

FleL^ 

Gey. 

Polydipsie j 

24,6 

17 

7,9 

16,7 

595 

7,56 

9,3 

90,7 

. 

Mi. 

Diabetes melitus 

28,0 

18 

8,4 

19,6 

520 

9,74 

16,2 

— 

Coina. Pi* 

r ir «- 

Still. 

Pyelitis i 

18.0 

18 

8,4 

9.6 

565 

_ 

_ 

_ 


Eng. 

Polyurie 

i 

21,0 j 

18 

8,4 

12,6 

1 

570 

8,4 

10,0 

90,0 

- 


Auch der Kochsalzgehalt des Blutes kann durch Wasserzufnln 

beeinflußt werden. Wie die U-Ausscheidung, so erfährt auch die 
NaCl-Ausscheidung nach Wassergabe meistens eine Zunahme. D 
müßte also auch eine Abnahme im Kochsalzgehalt des Blutes er¬ 
wartet werden. In der Tat fand sich bei Fall Dob., bei dem die NaCl* 
Ausschwemmung sehr beträchtlich war, eine Abnahme des Blut¬ 
kochsalzes, die noch viel bedeutender war als die Abnahme des 
Blutharnstoffes; bei den Fällen Eng. und Gey. (Tab. 14) war da¬ 
gegen die Veränderung im Kochsalzgehalt des Blutes sehr gering. 
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Bei diesen Fällen war aber die NaCl-Ausschwemmung auf Wasser¬ 
zufuhr auch viel geringer wie im Falle Dob. (vgl. hierzu Tab. 19). 
Doch darauf soll später zurückgekommen werden. Erwähnt sei 
hier nur nochmals, daß sich zwischen den Fällen Dob. einerseits 
und Eng., Gey. und Herrn, andererseits ein prinzipieller Unter¬ 
schied fand im Verhalten des Blutwassergehaltes; während bei 
Fall Dob. der Wassergehalt des Blutes nach Wasserzufuhr abnahm, 
war bei den Fällen Eng. und Herrn, der Wassergehalt des Blutes 
auf der Höhe der Diurese zunächst wesentlich vermehrt. 

Größere Wassergaben können also zu einer vermehrten Aus¬ 
scheidung nicht nur von Wasser, sondern auch von Harnstoff und 
Kochsalz führen, ln solchen Fällen nehmen Harnstoff-, Kochsalz- 
und Wassergehalt des Blutes ab. Findet sich keine Mehrausschei¬ 
dung von U und NaCl, dann ändert sich auch der Blutgehalt in 
bezug auf diese Stoffe nicht. In solchen Fällen beobachtet man 
aber zunächst auch keine Abnahme, sondern eher eine Vermehrung 
im Wassergehalt des Blutes. 

Im folgenden soll nun von der Beziehung des Blutbefundes 
zur Ausscheidung die Rede sein. 

Die Ambard-WeilFsche Konstante. 

Mc Lean hat gezeigt, daß die Ambard’sche Zahl unter 
normalen Verhältnissen tatsächlich eine Konstante ist, wenn die 
Versuchsbedingungen gleich bleiben und die Urinportion, die mit 
der Blutprobe in Korrelation gesetzt wird, keiner sehr großen 
Zeitspanne angehört. Die Bedingungen müssen so gewählt werden, 

* 4 " 

daß angenommen werden kann, daß der U-Gehalt des Blutes sich 
während der Versuchsperiode nicht ändert. McLean wählt für 

den Versuch die Urinportion von 72 Minuten und vergleicht diese • 

, *+• 

mit dem U-Wert einer Blutprobe, die genau in der Mitte dieses 
Zeitabschnittes entnommen wurde. Die absolute Menge des in 
12 Minuten ausgeschiedenen Harnstoffes multipliziert er mit 20 
und erhält damit den theoretischen Wert der Ausscheidung in 
24 Stunden, der tatsächlich erhalten würde, wenn die Bedingungen, 
die während der Versuchsperiode Vorlagen, 24 Stunden lang gleich¬ 
mäßig angedauert hätten. Auch für den Fall, daß der U-Wert des 
Blutes sich während der Versuchsperiode ändert, würde die 
Ambard’sche Zahl stimmen, vorausgesetzt, daß die Änderung des 

U-Gehaltes im Sinne einer Geraden verläuft, so daß also die in der 

18 * 
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Mitte einer Versuchsperiode entnommene Blutprobe dem Mittelwert 

des U-Gelialtes dieser Periode entspricht. Die Ambard'sche 
Formel für Harnstoff lautete ursprünglich: 


U ff 


Ol 


00 


Blut 


I 


/ Urin-Ü g pro 24 Std. • 70 
Körpergewicht 


I 


- — = konstant = 0,06 

/ Ur in-U g ° 00 
25 


wobei Ambard annahm, daß das normale Körpergewicht 70 kg und 

+ 

die durchschnittliche U-Konzentration des Urins 2,5 °/ 0 betrage. 
Beide Zahlen sind ziemlich willkürlich gewählt und komplizieren 
zudem die Formel; da sie Konstante darstellen, können sie weg¬ 
gelassen werden. Mc Lean hat deshalb die Formel in diesem 
Sinne abgeändert, so daß diese nun heißt: 


U ff 


Ol 

lon 


Blut 


Urin-U g pro 24 Std. 
Körpergewicht 


Urin-U g ° 00 


konstant = 0,28 


Er fand als Konstante unter 106 Bestimmungen einen Mittelwert 
von 0,279, seine Werte schwankten zwischen 0,19 und 0,36, die 
große Mehrzahl seiner Zahlen schwankte aber nur zwischen 0,26 
und 0,32. Ganz konstant war also die Ambard’sche Zahl nicht, 
aber die Zahlen, die von lauter verschiedenen Menschen stammten, 
stimmen doch in recht befriedigender Weise überein. 

In Tabelle 17 teile ich nun zunächst einige Zahlen mit, die 
ich unter ähnlichen Versuchsbedingungen wie McLean gewonnen 
habe, nur daß ich den Urin von 2 Stunden statt von 72 Minuten 
für den Versuch gewählt habe. Den Zahlen liegt die Formel nach 
Mc Lean zugrunde. In besonderer Reihe habe ich jeweilen den 
Nenner der Ambard-Mc Lean’schen Zahl, für den ich der Abkürzung 

halber die Bezeichnung j/^1^ wähle, aufgeführt, da mir diese 

Zahl für die Beurteilung der pathologischen Fälle von Bedeutung 
schien. 

Die hier mitgeteilten Fälle stimmen recht gut mit den von 
Mc Lean mitgeteilten überein; mein Mittelwert ist zwar etwas 
geringer als der von McLean, meine Zahlen bewegen sich aber 
in den nämlichen Grenzen wie die des amerikanischen Autors. 
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Die Ambard'sche Formel, die sich also unter normalen Ver¬ 
hältnissen in der Tat in ziemlich engen Grenzen bewegt, sagt aus, 
daß ein bestimmtes konstantes Verhältnis bestehe zwischen der 
prozentualen Höbe des Blutharnstoffs und der in einer be¬ 
stimmten Zeit ausgeschiedenen Menge Harnstoffs, bzw. der Harn- 

.. 4 " 

Stoffkonzentration im Urin; eine Änderung des Blut-U muß sieb 

_L 

also ausdriieken entweder in einer Änderung der Ü-Konzentration 
im Urin oder in der ausgeschiedenen absoluten Harnstoffmenge oder 
in beidem; die Verhältniszahl aber müßte, die Richtigkeit der Am* 
bard’schen Formel vorausgesetzt, gleich bleiben. 

Wie verhält sich nun die Ambard'sche Zahl, wenn man die 

4" 

Versuchsbedingungen insofern ändert, als man den U-Gehalt des 
Blutes in die Höhe setzt? Ein Mittel dazu haben wir in der 

Harnstoffgabe. In Tabelle 18 habe ich einige Ü-Versuche bei 
Nierengesunden zusammengestellt; der Urin wurde in 2ständigen 
Perioden aufgefangen und analysiert, das Blut wurde genau in der 
Mitte der 2 ständigen Periode entnommen. Die in 2 Stunden ge- 

4- 

fnndenen absoluten U-Mengen des Urins wurden (mit 12 multi¬ 
pliziert) auf 24 Stunden berechnet. 

Aus der Tabelle ergibt sich, daß die Ambard'sche Zahl zu¬ 
nimmt, wenn man den Blutharnstoff durch Ü-Gabe in die Höhe setzt. 

4 - 

Der naheliegende Einwand, daß in der der U-Zulage un¬ 
mittelbar folgenden Phase die Blut-Ü-Zahl mit dem Urinbefund 

4 * 

nicht in Korrelation gesetzt werden könne, da ja der U-Wert des 
Blutes sich nicht im Sinne einer Geraden ändert, sondern nur bis 

4 - 

2 Stunden nach der U-Gabe ansteigt und dann langsam wieder 
absinkt, läßt sich leicht entkräften: denn die Zunahme der Am- 
bard’schen Zahl ist viel zu groß, als daß sie durch die Abweichung 

4 - 

der Blut-U-Kurve von der Geraden, wie sie tatsächlich vorkommt (vgl. 
die Normalkurve), erklärt werden könnte. 1 ) Ebenso wie man aus 
den beiden bekannten Größen, Blutbefund und Urinbefund, die 
Ambard’sche Zahl errechnen kann, so kann man umgekehrt aus der 


1) Dieses Argument hat natürlich nur mit Bezug auf die Ambard’sche 
Formel Berechtigung; denn in der Ainbardschea Formel wird die Beziehung ton 

-f ~T 

Blnt-Ü zum Uriu-U im Sinne einer Geraden dargestellt: das Argument stimmt 
nicht, wenn man sich diese Beziehung als Kurve denkt. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Die Funktion der Niere unter gesunden und krankhaften Verhältnissen. 279 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


1) berechnet auf 24 Sj<l. 


280 


v. Monakow 


Ambard'schen Konstanten und dem Urinbefund den Blutbefund er¬ 
rechnen. Nimmt man nun als Ambard’sche Konstante den Mittel* 
wert der untereinander ganz gut übereinstimmenden Zahlen vor 

und 9 bzw. 24 Stunden nach der U-Gabe (also z. B. im Fall Hof. I 
den Mittelwert aus 0,273, 0,277 und 0,248 oder im Fall Hof H. 
den Mittelwert aus 0,256 und 0,266) und berechnet durch Multipli¬ 


kation dieses Mittelwertes mit der Zahl 



für jede 2 st&ndige 


Urinportion den zugehörigen Blutbefund, so erhält man eine Kurve, 
die ganz bedeutend von der tatsächlich gefundenen Blutkurve 
abweicht. Kurve 6 soll diese Tatsache illustrieren. 

Fall Hofh. II. U-Versnch. 



——— tataacftlicft? U Kurv? du Blutes 
— - - - beretfmet? U • • * 

Kurve 6. 

Die Abweichung der errechneten Blutkurve von der tatsäch¬ 
lichen ist weit größer, als daß sie durch die Inkonstanz im U-Gehalt 
des Blutes erklärt werden könnte. Wäre nur der U-Gehalt des 
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Blutes maßgebend für die Ausscheidung, dann müßte die errechnete 
Zahl ungefähr dem Mittelwert der für einen bestimmten Zeit¬ 
abschnitt tatsächlich gefundenen Harnstoffwerte des Blutes ent¬ 
sprechen. Nun läßt sich dieser Mittelwert des Blut-U für einen 
bestimmten Zeitabschnitt ziemlich genau feststellen, da die Blut¬ 
kurve nach U-Gabe einen ganz gesetzmäßigen Verlauf nimmt. Die 

-f 

errechnete Kurve liegt aber für die Zeit von der Ü-Gabe bis etwa 

-J~ * 

8 Stunden nach der U-Gabe weit unterhalb der Mittelwerte für 

+ 

die betreffende Zeitperiode. Daraus ergibt sich, daß nach U-Zulage 
die Ambard’sche Zahl tatsächlich zunimmt, d. h. daß ein Miß¬ 
verhältnis auftritt zwischen prozentualem Ü-Gehalt des Blutes und 
U-Ausscheidung. 

In Kurve 6 habe ich neben tatsächlicher und errechneter 

-f* 

l’ Kurve des Blutes auch die in je 2 Stunden ausgeschiedenen U-Mengen 

* 4 " 

sowie die U-Konzentration des Urins dargestellt; die Kurve zeigt,. 

daß die absolut ausgeschiedenen U-Mengen der Blut-U-Kurve un¬ 
gefähr parallel gehen, daß sich dagegen die Harnstoffkonzentration 
des Urins nicht in ein Abhängigkeitsverhältnis zum Blutbefund 
bringen läßt. Das ist begreiflich, denn die Harnstoffkonzentration 

des Urins ist ja nur z. T. abhängig von der U-Ausscheidung, sie 
wird in ebenso hohem Maße von der Wasserausscheidung beeinflußt. 

Daß der U-Gehalt des Blutes allein nicht maßgebend sein kann 

_L 

für die Ü-Ausscheidung, zeigt auch Fall B. Die Abweichung der mit 

dem Mittelwert der Ambard’schen Zahlen errechneten Blut-U-Werte 
von den tatsächlich gefundenen ist z. T. so groß, daß sie weit über 
die Fehlergrenzen hinausgeht; obwohl die äußeren Bedingungen 
in der Zeit von 8—12 Uhr hier ganz gleichmäßige waren, finden 
sich doch recht erhebliche Schwankungen in den Ambard’schen 
Zahlen. 

Die Zunahme der Ambard’schen Konstanten bedeutet — die 
Richtigkeit der Ambard'schen Lehre vorausgesetzt —, daß die 

U-Ausscheidung nicht Schritt hält mit dem Anstieg des Blut¬ 
harnstoffes. Das kann zweierlei Ursachen haben. Einmal kann 
die Ursache darin liegen, daß das sezerniereude Parenchym der 
erhöhten Aufgabe nicht gewachsen ist und deshalb relativ weniger 
leistet. Das ist durchaus unwahrscheinlich. Die Ursache kann 
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aber auch darin liegen, daß der relative Ü-Gehalt des Blutes die 
Schlußfolgerungen nicht zuläßt, die aus ihm gezogen werden. 
Ich habe schon weiter oben angedeutet, daß der schwache Punkt 
der Ambard'sehen Formel m. E. darin liegt, daß hier 2 inkommen¬ 
surable Größen miteinander in Beziehung gebracht werden, näm¬ 
lich das Verhältnis Harnstoff : Wasser im Blut zum Verhältnis 
Harnstoff : Zeit im Urin. Dieser schwache Punkt würde ver¬ 
mieden, wenn man nicht nur den Prozentgehalt von Harnstoff 
im Blut, sondern auch die absolute Menge Harnstoff, die in 
der Zeiteinheit der Niere angeboten wird, in Berücksichtigung 
ziehen könnte. Die absolute, in der Zeiteinheit der Niere an¬ 
gebotene Menge Harnstoff aber setzt sich zusammen aus dem rela- 
4 * 

tiven U-Gehalt des Blutes und der Blutmenge, die in der Zeit¬ 
einheit die Niere passiert. Die Blutmenge, die in der Zeiteinheit 
■die Niere passiert, ist ihrerseits abhängig von dem Fassungs¬ 
vermögen der Nierengefäße und der Durchströmungsgeschwindigkeit. 
Nehmen wir an, daß das Fassungsvermögen der Nierengefäße und 
die Durchströmungsgeschw'indigkeit des Blutes durch die Nieren 

konstant seien, dann w r äre die absolute TJ-Menge, die in der Zeit¬ 
einheit der Niere angeboten wird, nur abhängig von der prozen¬ 
tualen Höhe des Blutharnstoffes. In diesem Falle dürfte die Prozent- 

zalil des Blut-U, multipliziert mit einer unbekannten Konstanten. 

4 * 

für die absolute, in der Zeiteinheit die Niere passierende U-Menge 
des Blutes eingesetzt werden, und die Ambard'sche Formel bestände 
zu Recht. Sind aber Fassungsvermögen der Nierengefäße und 
Durchblutungsgesclnvindigkeit keine konstanten, sondern variable 
Größen — daß dem so ist, haben Gottlieb u. Magnus, Löwi. 
Schlayer u. a. in Onkometerversuchen beim Tier gezeigt—, dann 

wird die Ambard'sche Formel, die nur die relative U-Menge des 

Blutes berücksichtigt, nicht stimmen; denn bei gleichbleibendem pro- 
4 - 4 - , . 

zentualem Blut-U wird die absolute U-Menge, die in der Zeiteinheit 

der Niere angeboten w'ird, mit der in der Zeiteinheit die Niere 

durchströmenden Blutmenge zunehmen bzw\ abnehmen. 

Ist nun die Voraussetzung richtig, daß nicht die relative. 

4 - 

sondern die absolute Blut-U-Menge die Menge des ausgeschiedenen 

Harnstoffes bestimmt, dann wird trotz gleichbleibender Blut-U- 
Konzentration die Menge des ausgeschiedenen Harnstoffes mit der 
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die Niere durchströmenden Blutmenge zu- und abnehmen, und die 
Ambard’sche Zahl wird sich von der Konstanten entfernen. 

Haben wir nun die Möglichkeit, die in der Zeiteinheit die 
Niere passierende Blutmenge zu beeinflussen, und wie verhalten 
sich in solchen Fällen Blutharnstoff und Harnstoflfausscheidung? 
Diese Möglichkeit ist uhs gegeben in den Diureticis, von denen 
vir durch Onkometerversuche wissen, daß sie eine Erweiterung 
der Nierengefäße und damit eine Vermehrung der in der Zeiteinheit 
die Niere passierenden Blutmenge herbeifuhren. Es wurde oben 
gezeigt, daß Theocin eine Ausschwemmung von Kochsalz und Harn¬ 
stoff verursacht, ohne daß Kochsalz- und Harnstoffgehalt des Blutes 
zunehmen. In Tabelle 19 gebe ich einen Theocinversuch wieder, 
der das Verhalten der Ambard’schen Konstanten bei vermehrter 
Blutdurchströmung der Niere illustrieren soll. Neben der Theocin- 
diurese möchte ich auch die Wasserdiurese anführen; auch hier 
findet sich eine Ausschwemmung von Harnstoff, ohne daß die 

l’-Konzentration des Blutes anstiege; sie fällt vielmehr in beiden 
Fällen, wenn auch nur in geringem Maße, ab. 

Bei der Theocin- und Wasserdiurese, d. h. mit der Durch¬ 
strömungsmenge des Blutes, steigt bei gleichbleibender Blut- LT- 
Konzentration die Menge des ausgeschiedenen Harnstoffes au, dem¬ 
entsprechend nimmt die Ambard'sche Zahl ab. Der Ausfall der 

Diureseversuche spricht also dafür, daß nicht der relative U-Gehalt 
des Blutes, sondern die absolute Menge U, die in der Zeiteinheit 

-p 

der Niere angeboten wird, für die U-Ausscheidung maßgebend ist. 

Während sich nun bei den Fällen Dob. und Scher, sofort nach 
der Wasser- bzw. Theocinzufuhr eine Abnahme der Ambard'schen 
Zahl einstellte, fand sich bei Fall Herrn, und namentlich bei Fall 
Gey. zunächst eine deutliche Zunahme der Ambard’schen Zahl, 
die allerdings später ebenfalls einer Abnahme w f ich. Diese zunächst 
auftretende Zunahme der Ambard’schen Zahl ist in beiden Fällen 

bedingt durch die sehr erhebliche Abnahme der U-Konzentration 
im Urin, die erheblich stärker w r ar als in den anderen Fällen: 

d- h. also in den Fällen Gey. und Herrn, hatte die U-Ausscheidung 
Dicht im nämlichen Maße zugenommen wie z. B. im Falle Dob. 
Vergleichen wir nun den Wassergehalt des Blutserums nach Wasser¬ 
gabe bei den Fällen Gey. und Herrn, mit dem des Falles Dob., so 
sehen wir in den Fällen Gey. und Herrn, ein Gleichbleiben bzw. 
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«ine Zunahme im Wassergehalt des Serums, im Falle Dob. dagegen 
«ine beträchtliche Abnahme. Vielleicht ist die Differenz zwischen 
diesen Fällen etwa folgendermaßen zu erklären: im Falle Dob. 
setzte unmittelbar nach der Wasserzufuhr eine starke (reflektorische) 
Polyurie ein, bedingt durch sehr erheblich gesteigerte Durch¬ 
blutungsgeschwindigkeit. Diese Steigerung der Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit führte neben starker Ausscheidung von Wasser 

4 " 

auch zu erheblicher Ausscheidung von NaCl und U, da durch die 
gesteigerte Durchblutungsgeschwindigkeit die in der Zeiteinheit 

4 - 

der Niere angebotene Menge U und NaCl ebenfalls zunahm. Die 

Folge war ein rasches Absinken des Wasser-, Ü- und NaCl-Gehaltes 
des Blutes. Der Wasser Verlust des Blutes wurde — durch die auf¬ 
genommene Wassermenge — ersetzt, der Verlust an U und NaCl 
aber nicht; in der folgenden Periode war das Blut relativ wasser¬ 
reicher; die Durchblutungsgeschwindigkeit ließ nun vielleicht wieder 
nach, die Polyurie hielt aber an, da das Blut mehr Wasser enthielt. 

tj- und NaCl-Ausscheidung nahmen dagegen ab, da die der 
Niere in der Zeiteinheit angebotene Menge geringer wurde, denn 
die Abnahme in der Konzentration des Blutes wurde nicht durch 
noch stärker gesteigerte Durchblutungsgeschwindigkeit kompensiert. 

In den Fällen Gey. und Herrn, dagegen wurde die Polyurie 
zunächst dadurch ausgelöst, daß das Blut wasserreicher wurde 1 ); 
die Durchblutungsgeschwindigkeit nahm nicht in dem nämlichen 
Verhältnis bzw. erst später zu, infolgedessen war die Aus¬ 
schwemmung von NaCl und Ü geringer als die des Wassers. In- 

4 - 

folge der geringeren Ausschwemmung von NaCl und U nahm auch 
der Gehalt des Blutes an diesen Stoffen nicht im nämlichen Maße 
ab wie im Falle Dob. 

Wir kommen also zu dem Schluß, daß gesteigerte Durch¬ 
blutungsgeschwindigkeit der Niere ceteris paribus zu vermehrter 
Harnstoflfausscheidung führt; infolge der vermehrten Ausscheidung 

4 - 

sinkt der U-Spiegel des Blutes ab, wodurch dann eine Ab¬ 
nahme der Ausscheidung bedingt wird. Bei gesteigerter Durch- 

4* 

blutungsgeschwindigkeit genügt also ein geringerer U-Spiegel des 
Blutes, um die nämliche U-Ausscheidung zu ermöglichen, für die 

1) Entsprechend den Hydrämieversuchen von Magnus. 
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bei geringerer Durchblutungsgeschwindigkeit ein höherer Ü-Spiegel 
nötig wäre. Dementsprechend finden wir, wie bereits erwähnt, bei 

-4- 

erheblichen Polyurien in der Regel einen abnorm niedrigen U-Gehalt 
des Blutes (vgl. Tab. 16). 

Ist diese Betrachtungsweise richtig, dann muß umgekehrt der 

U-Spiegel des Blutes ansteigen, wenn die Durchblutungsgeschwindig¬ 
keit abnimmt. Ich erinnere, daß bei den Kochsalzversuchen regel¬ 
mäßig zunächst ein geringer Anstieg des Blut-U beobachtet 
wurde, und ich habe bereits früher angedeutet, daß dieser Anstieg 
möglicherweise auf eine durch NaCl-Gabe bedingte Abnahme der 
Durchblutungsgeschwindigkeit zurückzufiihren sei; diese Annahme 
findet eine Bekräftigung in der Beobachtung, daß NaCl-Gaben 
beim Normalen im Stundenversuch zunächst zu einer Abnahme 
der Urinmenge führen. Auf diese Abnahme folgt später eine er- 

4 - 

hebliche Zunahme der Harnmenge, verbunden mit U-Ausschwemmung, 

4 * 

und gleichzeitig damit nimmt der U-Gehalt des Blutes ab. 

Die Probe auf das Exempel stellen aber Fälle hochgradiger 
kardialer Stauung dar, bei denen die Durchblutungsgeschwindigkeit 
durch die Niere wohl sicher stark herabgesetzt ist. Wie verhält 
sich in solchen Fällen der Harnstoffgehalt des Blutes? 

Wie Tabelle 20 zeigt, nimmt in der Tat bei kardialer 
Stauung, also bei Verlangsamung der Nierendurchblutung, der 

U-Gehalt des Blutes zu. Die Ö-Ausscheidung kann dabei sehr be¬ 
deutend sein (Fall Pfann.); im Falle Wild, war sie größer als zur 
Zeit der Normal- bzw. Polyurie. Die Ambavd'sche Zahl ist bei 
hochgradiger Stauung wesentlich höher als bei Normalen, weil 

4 _ 

eben bei der Ambard’schen Zahl nicht die absolute U-Menge des 
Blutes, die in der Zeiteinheit der Niere angeboten wird, berück¬ 
sichtigt wird, sondern nur die relative. Bei Verlangsamung der 
Durchblutung ist aber die absolute Menge kleiner, als sie bei gleich 

4 - 

hoher U-Konzentration des Blutes und normaler Durchblutung sein 
würde. 

Eine gewisse Korrektur erfährt die Ambard’sche Formel da¬ 
durch, daß im Nenner nicht nur die absolute Menge des aus¬ 
geschiedenen Harnstoffes, sondern auch die Urinkonzentration be¬ 
rücksichtigt wird. Diese Korrektur würde imstande sein, den 
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Mangel der Formel, der darin besteht, daß im Zähler nur die 

4- 

relative, nicht aber die absolute Blut-U-Menge berücksichtigt wird, 
zu beheben, wenn die Wasserausscheidung — und diese wird ja 
durch die Urinkonzentration angegeben — nur abhängig wäre von 
der Durchströraungsgeschwindigkeit bzw. von der die Niere in der 
Zeiteinheit passierenden Blutmenge. Nun sprechen aber unsere Er¬ 
fahrungen beim Tier (vgl. die Versuche von Magnus u. a.) sowie 
auch beim Menschen dafür, daß nicht nur die Durchströmungs¬ 
geschwindigkeit, sondern auch der Wassergehalt des Blutes für die 
Menge der Wasserausscheidung von Bedeutung ist; wie die Unter¬ 
suchungen von Veil, Reiß u. a. gezeigt haben, ist nun aber der 
Wassergehalt des Blutes keineswegs konstant. 

Von den neun Kombinationen, die theoretisch möglich sind *), je nach¬ 
dem oh Durchströmungsmenge und Wassergehalt des Blutes zunehmen, 
gleichbleiben oder abnehmen, Beien nur folgende kurz erwähnt: 

1. Die Durchströmungsroenge des Blutes nimmt zu, der Wasser¬ 
gehalt des Serums bleibt konstant; dann nimmt zwar die absolute Menge 
des ausgeschiedenen Harnstoffes zu, die Harnstoffkonzentration aber wird, 
da auch die Wasserausscbeidung zunimmt, gleichbleiben. Das Ergebnis 
wird sein, daß der Nenner der Ambard’schen Formel zunimmt; da 
der Zähler der gleiche bleibt, so muß die Ambard'sche Zahl kleiner 
werden. 

2. Die Durchströmungsmenge deB Blutes bleibt gleich, der Wasser¬ 
gehalt des Blutes aber nimmt zu; dann wird die absolute Menge des 

4- # b m -\- 

ausgeschiedenen U gleich bleiben, die U-Konzentration des Urins aber 
wird abnehmen; der Nenner der Ambard’schen Formel wird also kleiner, 
und die Ambard’sche Zahl muß größer werden (Fälle Gey. u. Herrn.). 

3. Die Durchströmungsgeschwindigkeit und der Wassergehalt nehmen 
zu; dann wird zwar die absolute Menge des Urin-Harnstoffes zunehmen, 
die Konzentration aber in doppeltem Maße abnehmen; der Nenner der 
Formel wird zu klein und die Ambard’sche Zahl zu groß. Vielleicht 
ist die Zunahme der Ambard’schen Formel im Harnstoffversuch so zu 

4- 

erklären. Löwi und Henderson (64) beobachteten nach U-Injektion 
beim Kaninchen eine erhebliche Blutverdünnung, und auch ich konnte 
im Falle Geb. (Tab. 19) eine Zunahme des Wassergehaltes des Serums 

nach U-Gabe feststellen 2 ). 

1) Vorausgesetzt, daß nur die beiden Faktoren (prozentuale Zusammen¬ 
setzung des Blutes und Durchströmungsgeschwindigkeit) für die Ausscheidung 
maßgebend sind. 

4* 

2) Diese Zunahme des Wassergehaltes des Serums nach U-Gabe ist sehr 
merkwürdig, da die osmotische Wirkung des Harnstoffs im Körper doch offenbar 

nur äußerst gering ist. Ich konnte diese Zunahme aber in jedem U-Versucb, in 
dem ich den Wassergehalt des Serams bestimmte, feststellen. 
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Außer der Höhe des Blutharnstoffes und der Größe der in der 
Zeiteinheit die Niere passierenden Blutmenge kommen aber mög¬ 
licherweise für die U-Ausscheidung noch andere Faktoren in Be¬ 
tracht, die man vielleicht in der vitalen sekretorischen Tätigkeit 
des Nierenparenchyms zu suchen hat. 

Für die Kochsalzansscheidung habe ich auf die Aufstellung 
der Ambard’schen Zahl verzichtet, da hier durch das Vorhandensein 
einer Schwelle die Verhältnisse zu kompliziert werden. Ambard 
und Weill nehmen die Schwelle bei 562 mg°/ 0 NaCl an 1 ); nach 
meinen Kochsalzwerten im Blut von Normalen muß ich mit einer 
Schwelle rechnen, die niedriger ist als die von Ambard ange¬ 
nommene. Stellt nun die Schwelle eine konstante Größe dar, oder 
ist sie veränderlich ? Ist sie bei allen Menschen gleich, oder ist 
sie individuell verschieden? Wie später gezeigt werden soll, läßt 
sich die Annahme, daß die Schwelle für alle Fälle und unter allen 
Umständen die gleiche sei, kaum halten. Wir haben nun beim 
Harnstoff bereits ausgeführt, daß die Gegenüberstellung vou absolut 
ausgeschiedenen Mengen und Blutkonzentratiou ohne Berücksichti¬ 
gung der Blutmenge den Tatsachen nicht gerecht wird. Nehmen 
wir das Nämliche auch für die Kochsalzausscheidung an, dann ist 
die Ambard’sche Zahl, die sich von der Formel 


Serum NaCl g ° 00 — Schwellenwert 


Y 


Urin NaCl g pro 24 Std.-70 
Körpergewicht 


V 


Urin NaCl g 


0 

00 


ableitet, nicht konstant. Ist nun auch die Schwelle nicht konstant, 
dann haben wir eine Gleichung mit 2 Unbekannten. Beim Koch¬ 
salz kommt zudem wahrscheinlich, wie später noch ausgeführt 
werden soll, noch ein weiterer Faktor in Betracht, der die Verhält¬ 
nisse kompliziert. Wir bestimmen den NaCl-Gehalt (bzw. den Cl- 
Gehalt) im Serumvolumen; das Kochsalz ist aber wahrscheinlich 
nur im Serumwasser gelöst (sicher nur im Serumwasser dissoziiert). 
Will man die wahre Salzkonzentration des Serumwassers feststellen, 
so muß man den Eiweißgehalt bzw. den Trockenrückstand vom 
Serumvolumen in Abzug bringen; einer Kochsalzkonzentration von 
beispielsweise 560mg°/ o im Serum würde bei einem Eiweißgehalt 
bzw. einem Trockenrückstand von 10% eine wahre NaCl-Konzen- 


1) Cohnheim fand die Schwelle bei 600 mg °/„ (allerdings gegenüber 
wässrigen Lösungen), Magnus gibt keinen bestimmten Schwellenwert an. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12«. Bd. 19 
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tration des Serumwassers von 616 nig°/ 0 entsprechen 1 ). Da es nun 
den Anschein hat, daß für Diffusionsvorgänge nicht die Konzentration 
im Serum, sondern die Konzentration im Serumwasser in Betracht 
kommt, so liegt die Frage nahe, ob nicht vielleicht auch für die Auf¬ 
stellung einer Schwelle die Kochsalzkonzentration des Serum wassers 
maßgebend sein soll. Die Cohn heim'sehen Versuche, die die An¬ 
nahme einer Schwelle nahelegen, beziehen sich sämtlich auf wässrige 
Salzlösungen. Wenn nun der Wassergehalt des Blutserums kon¬ 
stant wäre, so könnte man ihn vernachlässigen; tatsächlich ist er 
aber keineswegs konstant (vgl. Veil). Bei tatsächlich gleich¬ 
bleibendem Kochsalzgehalt des Serumwassers verändert sich der 
gefundene Kochsalzgehalt des Serums mit der Zu- und Abnahme 
des Wassergehaltes des Serums. 

Auch ohne Berechnung der Ambard’schen Zahl läßt sich 
für die NaCl-Ausscheidung in ähnlicher Weise wie für die 

U-Ausscheidung folgende Regel aufstellen: die Kochsalzausscheidung 
nimmt in der Regel zu, wenn der NaCl-Gehalt des Serums zu¬ 
nimmt, sie nimmt in der Regel ab mit dem Sinken des NaCl- 
Gehaltes im Serum. Die NaCl-Ausscheidung kann aber 
auch recht erheblich zunehmen ohne daß der NaCl- 
Gehalt des Serums sich ändert, wie die in Tabelle 19 mit¬ 
geteilten Theocin- und Wasserversuche beweisen. Da Theocin und 
Wasser die Durchströmungsgeschwindigkeit des Blutes durch die 
Niere steigern, so liegt es nahe anzunehmen, daß auch die NaCl- 
ausscheidung nicht nur vom relativen NaCl-Gehalt des Serums,, 
sondern auch von der Durchblutungsmenge der Niere abhängen. 
Beim NaCl müssen aber außerdem noch andere Faktoren mit¬ 
spielen, denn die NaCl-Ausscheidung wird z. B. durch Theocin 

viel stärker beeinflußt als die Ü- und Wasserausscheidung, ferner 
kommt beim NaCl als komplizierender Umstand noch hinzu, daß 
offenbar nur überschwellige NaCl-Werte des Serums einen Einfluß 
auf die NaCl-Ausscheidung haben, wie sich namentlich auch aus 
den Untersuchungen bei Pneumonie (vgl. später) ergibt. Beim 
NaCl müssen wir — wollen wir die Tatsache eines Schwellen¬ 
wertes verstehen — unbedingt eine aktive Mitarbeit des 

+ 

Nierengewebes annehmen, während die U-Ausscheidung 
bei der enorm großen Diffusionsfähigkeit des Harnstoffes eher 


1) Vorausgesetzt, daC der gesamte Wassergehalt des Serums als Lösnngs- 
mittelvoluineii in Kechnung gesetzt werden darf. 
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rein mechanisch gedacht und verstanden werden könnte (wenn 
auch zweifellos schwerwiegende Bedenken gegen eine rein 

mechanische Auffassung der U-Ausscheidung angeführt werden 
können). 

Ich möchte hier noch einmal auf das Ergebnis des NaCl- 
Versuches im Falle Hohlf. zurückkommen. Hier nahm die NaCl- 
Ausscheidung nur in minimaler Weise zu und die Wasserausschei¬ 
dung sogar bedeutend ab, obwohl sowohl NaCl- wie Wassergehalt 
des Serums zugenommen hatten. Trotz scheinbar erhöhten An¬ 
gebotes an die Niere wurde die Ausscheidung geringer. Dieses 
Resultat läßt sich nur verstehen, wenn man annimmt, daß NaCl 
— zum mindesten in diesem Falle, in dem ja NaCl-Armut des 
Körpers bestand — die Durchblutungsgeschwindigkeit der Niere 
herabgesetzt hat; denn sonst müßte man ja annehmen, daß die 
Niere plötzlich für Kochsalz und namentlich für Wasser viel 
schlechter durchgängig geworden wäre als früher. Die Annahme 
einer Verlangsamung der Durchblutung auf Kochsalzgabe hin, die 
ev. als Reflexwirkuug aufzufassen wäre, wäre sehr wohl imstande, 
die ungenügende NaCl- und namentlich die verminderte Wasser¬ 
ausscheidung zu erklären, denn die absolute, in der Zeiteinheit 
der Niere angebotene Menge NaCl und Wasser könnte bei ver¬ 
minderter Durchblutung trotz relativer Zunahme des NaCl- und 
Wassergehaltes des Serums geringer gewesen sein als vorher. 
Da nun im Falle Hohlf. der Wassergehalt nicht ganz um 1 °/ 0 , 
der Kochsalzgehalt aber fast um 6 1 ' 2 "/« zugenommen hatte, so 
mußte sich die verminderte Durchströmungsgeschwindigkeit bei 
der Wasserausscheidung stärker bemerkbar machen als bei der 
NaCl-Ausscheidung. Die NaCl-Konzentration im Urin nahm des¬ 
halb zu, die Urinmenge bedeutend ab. 

Daß Kochsalz eine Verlangsamung der Durchblutung der Niere 
zur Folge haben kann, darf nicht ohne weiteres deshalb abgelehnt 
"erden, weil im Tierversuch Kochsalzgaben eine Zunahme der 
Durchblutung bedingen. Beim Tier äußert sich die vermehrte 
Durchblutung in einer Zunahme der Diurese. Wir sehen nun zwar 
heim normalen Menschen häutig, daß NaCl-Gaben von Polyurie ge- 
gefolgt sind, wir sehen aber auch beim normalen Menschen nicht 
selten — und namentlich beim Nierenkranken —, daß NaCl-Gaben 
eine recht erhebliche Verminderung der Urinmenge hervorrufen. 
l ud verfolgen wir die Kochsalzwirkung im Stundenversuch, so 
sehen wir, wie oben erwähnt, sogar in der Regel auch beim nor- 
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malen Menschen zunächst eine Abnahme der Urinmenge, die erst 
später von einer Zunahme abgelöst wird. 

Wir kommen deshalb zum Schluß: Der prozentuale Gehalt des 

Blutes bzw. des Serums an NaCl, U und Wasser kann nicht der 
einzige Faktor sein, der die Höhe der Ausscheidung bestimmt. 
Für die Ausscheidung aller dieser Stoffe ist ebenfalls noch maß¬ 
gebend die Durchblutungsmenge, d. h. beim normalen Menschen 
die Durchblutungsgeschwindigkeit — das vaskuläre Moment, dessen 
Wichtigkeit schon Heidenhain (65) betonte, und auf das beim 
nierenkranken Menschen besonders aufmerksam gemacht zu haben 
das Verdienst Schlayer’s ist. Ob neben der absoluten, in der 
Zeiteinheit der Niere angebotenen Menge eines Stoffes (die sich 
aus Blutkonzentration und Durchblutungsgeschwindigkeit zusammen¬ 
setzt) noch andere Faktoren für die Ausscheidung maßgebend sind, 
möchte ich hier nicht entscheiden; für die NaCl-Ausscheidung 
glaube ich aber zum mindesten noch andere Faktoren postulieren 
zu müssen. 


II. Der Blutbefund bei der Pneumonie. 

Das klassische Beispiel nicht renaler Kochsalzretention ist die 
NaCl-Retention bei Pneumonie. Daß die Kochsalzausscheidung bei 
Pneumonie häufig fast ganz sistiert, ist schon lange bekannt und 
Gegenstand einer großen Zahl von Arbeiten gewesen. In aus¬ 
führlicher Weise hat v. H o e ß 1 i n (66) über diese Frage berichtet; 
er hat gezeigt, daß auch Kochsalzzulagen bei Pneumonie meist 
nicht oder doch nur ganz unvollständig ausgeschieden werden; wo 
das NaCl bei der Pneumonie retiniert wird, konnte er nicht fest¬ 
stellen, im Blut fand er es jedenfalls nicht; im Gegenteil, er fand 
die Blutwerte für Kochsalz eher zu niedrig als zu hoch. Die von 
Hoeßlin mitgeteilten Blutwerte, von denen nur wenige von ihm 
selbst stammen, schwanken in ihrer Höhe sehr, so daß eine Gesetz¬ 
mäßigkeit sich hiervon nicht ableiten läßt. Das kommt z. T. wohl 
daher, daß die Methodik der verschiedenen Untersucher nicht die 
nämliche war. 

Daß die Salze im Blut bei der Pneumonie auffallend ab¬ 
nehmen, ist schon Henle bekannt gewesen; auch allen späteren 
Untersuchern, die sich speziell mit dem Kochsalz befaßt haben, ist 
aufgefallen, daß der Kochsalzgehalt des Blutes bei der Pneumonie 
nicht vermehrt, sondern eher vermindert ist. Trotzdem wurde 
immer wieder — auch heute noch — die Frage ventiliert, ob die 
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NaCl-Retention bei der Pneumonie nicht doch der Ausdruck einer 
Nierenschädigung sei (vgl. Stähelin (67); auch Hoeßlin kommt 
in seiner Bearbeitung dieser Frage zum Resultat, daß die Koch¬ 
salzretention bei Pneumonie wahrscheinlich renaler Natur sei. 

In Tabelle 21 habe ich eine größere Zahl von Pneumonie¬ 
kranken zusammengestellt; Blut- und Urinanalysen beziehen sich 
auf den nämlichen Tag. 

Aus der Tabelle ergibt sich, daß der Kochsalzgehalt des Blutes 
bei der Pneumonie meist ganz abnorm niedrig ist; er sinkt weit 
unter die beim Normalen gefundenen Minimalwerte. Es wird also 
bei der Pneumonie der Niere viel zu wenig Kochsalz angeboten: 
daß die Ausscheidung der Niere unter solchen Bedingungen minimal 
werden muß, ist selbstverständlich. Das Kochsalz verschwindet 
aus dem Harn nicht, w r eil die Niere nicht imstande wäre, es aus¬ 
zuscheiden, sondern weil der Niere viel zu wenig Kochsalz zu¬ 
geführt wird. Wir haben oben schon gesehen, daß die NaCl- 
Aussclieidung durch die Niere nach Ambard fast völlig sistiert. 
wenn der Kochsalzwert des Serums unter einen gewissen Wert, 
den Schwellenwert, sinkt. Bei der Pneumonie liegt nun 
der Kochsalzwert des Serums meist weit unter dem 
Schwellenwert Ambard's; in den Fällen, wo derNaCl-Wert 
des Pneumonikerblutes nicht unterschwellig ist, war die Kochsalz¬ 
ausscheidung auch ganz befriedigend. Zu dem nämlichen Resultat 
kam auch Snapper (22), der allerdings wesentlich höhere NaCl- 
Werte bei seinen Pneumoniekranken fand, aber immerhin Werte, 
die unter dem von ihm (nach Ambard’s Berechnung) postulierten 
Schwellenwert von 560 mg°/ 0 lagen. 

Daß Kochsalzzulagen von Pneumoniekranken ungenügend oder 
gar nicht eliminiert werden, erklärt sich auf die nämliche Weise. 
Ich habe den Einfluß von Kochsalzzulagen (10 g) auf den Koch¬ 
salzgehalt des Blutes bei Pneumoniekranken untersucht. In Fall 
Wa. stieg beispielsweise der NaCl-Wert des Blutes nach NaCl- 
Gabe in 2 Stunden von 500 auf 530 mg°/ 0 . Nach 24 Stunden 
betrug er wieder 500 mmg%. Die NaC’l-Kurve verhielt sich also 
nach Zulage wie eine normale Kurve; da aber der erreichte 
Maximalwert immer noch niedriger war, als der Minimalwert beim 
Normalen, so darf eine quantitative Elimination der Zulage auch 
nicht erwartet werden; denn die Ausscheidung richtet sich 
ja nicht nach der Aufnahme, sondern im wesentlichen nach dem, 
was die Niere zugeführt erhält. Die Ausscheidungsfähigkeit kann 
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■deshalb mit Sicherheit nur beurteilt werden, wenn Blutgehalt und 
Harngehalt einander gegenüber gestellt werden. 

Wie ist nun das Absinken des Kochsalzgehaltes im Blut von 
Pneumoniekranken zu erklären? Vielleicht ist folgende Beob¬ 
achtung, die ich bei einem Herzkranken zu machen Gelegenheit 
hatte, geeignet, ein Licht auf diese noch ganz unklare Erscheinung 
zu werfen. Ein Patient (Ehr.), der wegen Herzinsufficienz und 
hochgradigen kardialen Ödemen das Krankenhaus aufgesucht hatte 
und der auf Digitalis und Theocin seine Ödeme in wenigen Tagen 
ausgeschwemmt hatte, bekam plötzlich schweres Lungenödem, dem 
•er in ganz kurzer Zeit erlag. Zufälligerweise war bei diesem 
Patienten am nämlichen Tage, wenige Stunden vor dem akut ein- 
setzenden Lungenödem, als sich Patient noch sehr wohl fühlte, 
■das Blut untersucht worden. Zur Bekämpfung des Lungenödems 
wurde nun abermals ein Aderlaß gemacht. Tabelle 22 gibt die 
Werte wieder, die bei der Analj'se der beiden Blutproben ge¬ 
wonnen wurden. 

Wie man sieht, ist namentlich der Kochsalzgehalt, aber auch 
der Wassergehalt des Blutes beträchtlich abgesunken; der plötz¬ 
liche, nicht entzündliche Erguß in die Lungenalveolen hatte also 
offenbar dem Blute Kochsalz und Wasser entzogen. Es genügt 
also allem Anschein nach schon ein relativ kleines Exsudat in die 
Lunge, um den Kochsalzgehalt des Blutes recht beträchtlich zu 
senken; das ist auch verständlich, wenn man bedenkt, daß die zur 
Bildung eines Exsudates oder Transsudates notwendigen Bestandteile 
ja dem Blute entnommen werden müssen; da die Gesamtblutmenge 
nur etwa 5—6 1, die Gesamtkochsalzmenge des Blutes (bei einem 
* NaCl-Gehalt des Vollblutes von etwa 0,42 °/ 0 ) nur etwa 20—24 g 
beträgt, so muß die Abgabe von wenigen Gramm NaCl sich schon 
recht erheblich am prozentualen NaCl-Gehalt des Blutes bemerkbar 
machen. 

Diese Annahme findet ihre Bestätigung in folgenden Beobach¬ 
tungen : 

Bei Fall Gold., der wegen Pneumonie das Krankenhaus aufsuchte, 
fand sich bei der Aufnahme eine Infiltration des Mittellappens. Un¬ 
mittelbar nach der Aufnahme wurden Blut und Urin untersucht, das 
Ergebnis findet sich in der 1. Reihe von Tabelle 23. Am Tage nach 
der Untersuchung Pseudokrise, abends wieder Temperaturanstieg, be¬ 
ginnende Infiltration im rechten Unterlappen; am folgenden Tage aus¬ 
gesprochene Dämpfung und Bronchialatmen über beiden Unterlappeu, 
außerdem über allen Lungenabschnitten kleiublasiges Rasseln; es bestand 
hochgradige Atemnot, Cyanose, das vorher hämorrhagische zähe Sputum 
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wurde schaumig. Wegen des Lungenödems Aderlaß, daraufhin wesent¬ 
liche Besserung. 

Die Untersuchung des Blutes, die in der 2. Reihe der Tabelle 
mitgeteilt ist, ergab eine sehr erhebliche abermalige Senkung im 
NaCl-Gehalt, ferner eine Abnahme im Eiweiß* und Wassergehalt. 
Einige Tage nach der Lyse wiederum Blutuntersuchung: Wasser-, 
Eiweiß- und NaCl-Gehalt des Blutes hatten wieder zugenommen. 

Das nämliche Resultat hatte ich bei Fall Heid., der ebenfalls 
wegen Pneumonie das Krankenhaus aufsuchte. Ich teile ihn kurz 
auf Tabelle 24 mit. 

In beiden Fällen hatte also im Anschluß an eine neue ent¬ 
zündliche Exsudation in die Lungen das Blut an Wasser, Kochsalz 
und Eiweiß verloren. Die Exsudation in die Lungenalveolen scheint 
also doch wohl z. T. für die NaCl-Armut des pneumonischen Blutes 
verautwortlich gemacht werden zu können: sie kann aber allein 
das Problem der pneumonischen NaCl-Retention nicht restlos lösen. 
Denn ein NaCl-Verlust des Blutes, wie er bei der Exsudation in 
die Lungen vorkommt, würde unter normalen Verhältnissen doch wohl 
bald wieder ersetzt werden, sei es durch Zufuhr von außen oder aus 
gewissen Chlordepots des Körpers (Haut?). Bei der Pneumonie 
wird der NaCl-Verlust des Blutes aber offenbar nicht oder nur un¬ 
genügend ersetzt; aus welchen Gründen, läßt sich vorerst höchstens 
vermutungsweise sagen. Ich erinnere an die alte Beobachtung 
Leyden’s, die u. a. auch von Hößlin bestätigt werden konnte, 
daß Pneumoniekranke trotz geringer Nahrungszufuhr kaum oder 
nicht an Gewicht abnehmen, also wohl, wenn auch dem Auge nicht 
sichtbar, Wasserretentionen aufweisen. Erwähnt seien ferner die 
Versuche Snapper’s (68) über die Permeabilität der roten Blut¬ 
körperchen mit Bezug auf Chlor, wonach sich Pneumoniekranke 
umgekehrt verhielten wie Normale, Versuche, die auf eine ganz 
allgemeine Umstimmung der Zellen im Körper Pneumoniekranker 
hinweisen. 

Beim Betrachten der Tabelle 21 fällt auf, daß das Verhältnis 
von Blutbefund zur ausgeschiedenen Kochsalzmenge durchaus nicht 
konstant ist; so schied z. B. Fall Zu. bei einem Serum-NaCl-Wert 
von 500 mg°/ 0 2,95 g NaCl in 24 Stunden aus, während Fall 
Wild, trotz gleichen Serumwertes nur 0,3 g eliminierte. Bei den 
Fällen Bi., Hub. und Hof. war die ausgeschiedene Kochsalzmenge 
nahezu gleich, obwohl der Serumbefund zwischen 520 und 535 
schwankte. Dieser Unterschied rührt z. T. vielleicht davon her, 
daß der Wassergehalt des Blutes verschieden war. Zieht man den 
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Umstand in Betracht, daß hoher Wassergehalt zu hohe, niedriger 
Wassergehalt zu niedrige Kochsalzwerte des Blutes vortänsche, 
und vergleicht man den Eiweißgehalt des Blutes von Fall Zu. und 
Fall Wild., so erkennt man, daß der Kochsalzwert des Serumwassers 
im Falle Zu. tatsächlich höher war als im Falle Wild. In Tab. 25 
habe ich einige meiner Pneumoniefälle, bei denen Eiweißgehalt 
bzw. Trockenrückstand des Blutserums bestimmt worden ist, 
nochmals zusammengestellt und hier den Kochsalzgehalt des Serum¬ 
wassers berechnet, wobei ich von der Annahme ausgegangen bin, 
daß das gesamte Wasser des Serums als Lösungsmittel für NaCl 
in Betracht kommt. 


Tabelle 25. 


Fall 

Serum 

Alb. Wasser 
0/ 0 

10 o 

Uriu- 

menge 

NaCl 

mg °/o 

Urin 

0 

,0 

NaCl 

g 

Serum 

U 

mg % 

Urin-Ü 

0 0 g 

Serum 

Serum- 

was>er 

Gold. 

6,25 

91.9 

1420 

480 

522 

0.01 

0,14 

35 


Sta. 

8,1 

89.8 

620 

495 

549 

0.08 

0.49 

40 

4.37 7 27.14 

Wild. 

7.1 

91.1 

840 

500 

549 

0.04 

0.34 

75 

2 824 23.72 

Zu. 

8,7 

89,5 

1640 

500 

557 

0,18 

2,95 

38 

1,43 23,45 

Hof. 

7.2 

91.2 

600 

580 

581 

0.19 

1,14 

50 


Dil. 

642 

91.77 

1020 

550 

599 

0,93 

3,417 

38 

3.24 33,05 

Heb. 

7.56 

90.8 

1008 

550 

605 

0,24 

2,688 

53 

3,30 33.26 

Klab. 

6.25 

92.0 

1164 

565 

614 



45 

2.11 24.56 

Freis. 

6,96 

91,6 

680 

565 

617 

0,300 

2,04 

53 1 

| 2,91 19,79 


Aus der Tabelle ergibt sich, daß auch die Berücksichtigung 
des Wassergehaltes des Blutserums die Tatsache, daß der gleiche 
Kochsalzgehalt des Serums bei verschiedenen Menschen zu ver¬ 
schieden großer NaCl-Ausscheidung führt, nicht in befriedigender 
Weise erklären kann. Man muß vielmehr auch hier neben der 
Blutkonzentration die die Niere in der Zeiteinheit durchströmende 
Blutmenge, also im wesentlichen — normale Nieren vorausgesetzt — 
die Durchblutungsgeschwindigkeit in Berücksichtigung ziehen. Ver¬ 
gleicht man von diesem Gesichtspunkt aus, unter Heranziehung 
auch der Wasser- und Harnstoffausscheidung, nochmals die Fälle 
Zu. und Wild., so sieht man bei Fall Zu. trotz niedrigen Wasser¬ 
gehaltes des Serums eine relativ große Urinraenge. Wie bereits 
oben erwähnt, war im Tierversuch die Urinmenge einmal abhängig 
vom Wassergehalt des Blutes und dann von der Blutmenge, die in 
der Zeiteinheit die Niere passiert. Danach wäre bei Fall Zu. der 
Schluß zu ziehen, daß die Durchblutungsmenge vermehrt war. 
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Dementsprechend war auch die U-Aussclieidung trotz relativ 

niedrigem U-Gehalt des Blutes recht beträchtlich. Das umgekehrte 
Verhalten sehen wir bei Fall Wild., bei dem trotz relativ hohem 
Wassergehalt des Blutes die Urinmenge gering war; schließen wir 
entsprechend oben Gesagtem, daß bei Fall Wild, die Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit verlangsamt war, dann verstehen wir, daß trotz 

sehr viel höherem Ü-Gehalt des Blutes die in 24 Stunden aus¬ 
geschiedene Ü-Menge nicht größer war als bei Fall Zu. Ebenso 
sehen wir bei Fall Freis. und Klab. trotz relativ hohem Wasser¬ 
gehalt des Serums und trotz beträchtlich erhöhtem Ü-Gehalt des 

Blutes geringe Urinmenge und nicht sehr große U-Aussclieidung 
in 24 Stunden; es war also wohl auch hier die Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit vermindert. Bei Fall Reb. fand sich dagegen 
niedriger W assergehalt des Serums und nicht sehr große Urin¬ 
menge, also wohl sicher keine sehr erhebliche Beschleunigung der 

Durchblutungsgeschwindigkeit; die U-Ausscheidung in 24 Stunden 

war bedeutend, aber ihr entsprechend der Blut-U auch deutlich 
vermehrt. 

Nicht ganz in den Rahmen dieser Betrachtung paßt Fall Dil. 
Hier war die Urinmenge trotz relativ hohem Wassergehalt des 
Serums ziemlich gering; es müßte also — wenn unsere Betrachtungs¬ 
weise richtig ist — die Durchblutungsgeschwindigkeit verlangsamt 

4" 

gewesen sein. Nun war aber die U-Ausscheidung sehr bedeutend 

und trotzdem der U-Gehalt des Blutes relativ niedrig, woraus 
eher der Schluß auf eine Beschleunigung der Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit gezogen werden müßte. Dieser Widerspruch ist 
aber nur scheinbar. In den hier mitgeteilten Fällen wurde der 
Wassergehalt des Serums angegeben, der Wassergehalt des Serums 
zeigt aber nicht den Wassergehalt des Blutes an, wie auch Veil 
u. a. hervorgehoben haben; Veil zieht zur Beurteilung des Wasser¬ 
gehaltes des Blutes die Zahl der roten Blutkörperchen bzw. den 
Hämoglobingehalt mit heran. Diese Methode kann jedoch nur bei 
Serienbestimmungen an ein und derselben Person mit Vorteil ver¬ 
wendet werden: Schwankungen im Hämoglobingehalt geben dann 
ziemlich sicher Schwankungen im Wassergehalt des Blutes an. Bei 
einzelnen Bestimmungen ist sie aber deshalb nicht brauchbar, 
weil ja Hämoglobin und Erythrocyten auch keine konstanten Werte 
darstellen. 
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Ich habe es mir deshalb zur Gewohnheit gemacht, die Henge des 
Serams im Verhältnis znr Menge des Gesamtblutes zu bestimmen. Ich 
messe die Menge des entnommenen Blutes, zentrifugiere das Blut und 
bestimme die Menge des gewonnenen Serums; diese Methode kann keinen 
Anspruch auf große Genauigkeit machen, zeigt aber größere Abweichungen 
von der Norm deutlich an. Es fiel mir nun auf, daß bei der 
Pneumonie die Menge des gewonnenen Serums häufig 
abnorm gering ist; während ich in der Norm 45—55 °/ # Serum 
erhielt und bei Nierenkranken und Anämischen bis zu 75 °/ 0 Serum 
gewann, fand ich bei Pneumonikern nur etwa 30—40 °/ 0 . Das ge¬ 
wonnene Serum hatte aber, wie bereits erwähnt, häufig einen ziemlich 
hohen Wassergehalt. In Tabelle 26 habe ich einige solcher Fälle mit¬ 
geteilt. 

Tabelle 26. 


Fall 

Serum 
zu 
Voll¬ 
blut % 


Serum 


H*b. 

0 

0 

i Erythro- 
cyten 

i 

Nach 

Herb. 

Ol 

Io 

1er Krise 

Alb. 

0/ 

10 

Trocken- 

jrückstand 

Wasser 

Ol 

10 

1 

( Erythro 

Zn. 

38 

8,7 

10.3 

89,7 




i 

i 

Dil. 

30 

1 6.42 

8,23 

91.77 

— 

— 


i 

Reb. 

39,6 

7,56 

9,2 

90,8 

95 

5 Mill. 

\ 72 

4,5 Mill. 

Klab. 

40 

1 6,25 

8,0 

92.0 

a5 

— 

! 75 

— 

Freis. 

35 

! 6,96 

8.4 

91,6 

100 

5,3 Mill. 

75 

[4,8 Mill. 

Gold. 

32 

6,25 

8,1 

91,9 

95 

i .— 

75 


Haid. II 

38 

| 6,00 

1 


— 

85 

! - 

70 



Aus Tabelle 26 ergibt sich, daß trotz relativ hohem Wasser¬ 
gehalt des Serums der Wassergehalt des Vollblutes gering sein 
kann, wenn die Serummenge gering ist. So war bei Fall Dil. die 
Serummenge sehr gering, also demnach — wie sich rechnerisch 
ohne weiteres ergibt — der Wassergehalt des Vollblutes erheblich 
vermindert. Hoher Wassergehalt des Serums beweist nicht, daß 
der Wassergehalt des Blutes ebenfalls hoch ist, er zeigt nur das 
Verhältnis von Wasser zum Trockenrückstand, d. h. in der Haupt¬ 
sache zum Eiweiß des Serums an; der Wassergehalt des Serums 
kann bekanntlich auch deshalb hoch sein, weil der Eiweißgehalt 
vermindert ist (vgl. Diabella und v. Ketly(69), Hammer¬ 
schlag (70), Schmalz (71), Veil (55—58). 

Es scheint also, daß das Blut der Pneumoniekranken nicht 
nur Kochsalz, sondern auch Wasser und Eiweiß verliert — die 
Bausteine, welche bei der Bildung des pneumonischen Exsudates 
im wesentlichen beteiligt sind. 

Nach der Krise nimmt der Kochsalzgehalt des Blutes wieder 
zu, er erhebt sich meist sogar bis zur oberen Grenze der Norm, und 
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dementsprechend findet sich im Harn die post pneumonische NaCl- 
Ausschwemmung. Daß auch der Wassergehalt des Blutes zunimmt, 
•ergibt sich aus der Abnahme des Hämoglobingehaltes nach der 
Krise. 

Der Reststickstoff- und Harnstoffgehalt des Blutes ist bei der 
Pneumonie fast regelmäßig erhöht; daß auch dieser Befund keine 
Schädigung der Nierenfunktion zu beweisen braucht, habe ich 
schon in einer früheren Arbeit hervorgehoben. Die N-Ausscheidung 
durch den Harn ist meist sehr erheblich, namentlich die Kon¬ 
zentration des Urinstickstoffes. In den Fällen, wo neben der Be¬ 
stimmung des Urin-N auch Harnstoff bestimmungen im Urin gemacht 
worden sind, wurde die Ambard’sche Konstante berechnet. Vgl. 
hierzu Tabelle 27. 


Tabelle 27. 


Fall 

Urin¬ 

menge 

+ 1 

U im Uriu 

% g 

Körper- 
i gewicht 

+ 

U-Blut 

m °lo 

i'" f 

U-Blut 

1 / M 1 ü 

\v* r 

Sta. 

620 

4,377 27,137 

37,6 

40 

2,iao 

0,183 

DU. 

1060 

■ 3,24 33,05 

55 

38 

1,853 

0,205 

Schaf. 

1180 

3.169 37.39 

55,2 

35 

1,955 

0,179 

Reb. 

1008 

3,30 33,26 

38,6 

53 

2,345 

0.226 

Gold. 1 

2060 

2,01 41,4 

62 

40 

1,730 

0,231 

Zu. 

1640 

1,43 23,45 

45 

38 

1,403 

0,270 

Klab. 

1164 

2.11 24,56 ! 

47,2 

45 

1.546 

0.291 

Fl. 

780 

2,87 22,43 

51.8 

52 

1,525 

0,341 

FreU. 

680 

2,91 19,19 

60.3 

53 

1,330 

0.398 

Wild. 

840 

1 

2,82 23,72 | 

60,0 

75 

1,450 

0,517 


Es fällt sofort auf, daß die Ambard’sche Zahl bei einigen 
Fällen abnorm niedrig, bei anderen wieder abnorm hoch ist. Be¬ 
rücksichtigen w'ir, daß, wie oben gezeigt wurde, die Ambard’sche 
Zahl abnimmt, wenn die Durchströmungsgeschwindigkeit zunimmt 
(Theocin- und Wasserversuche), und umgekehrt, daß die Ambard’sche 
Zahl zunimmt bei Verlangsamung der Durchströmungsgeschwindig¬ 
keit, so sehen w r ir in dem Verhalten der Ambard’schen Zahl eine 
Bestätigung für unsere weiter oben ausgesprochene Vermutung. Für 
die Fälle Klab., Freis. und Wild, wurde eine Verlangsamung der 
Durchströmungsgeschwindigkeit postuliert, bei diesen Fällen w r ar 
die Ambard’sche Zahl abnorm hoch; bei den Fällen Dil. und Zu. 
nahmen wir eine Zunahme der Durchströmungsgeschwindigkeit an, 
und bei diesen Fällen war die Ambard’sche Zahl abnorm niedrig 
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Wie sich aus Tabelle 27 ergibt, sind die Schwankungen in 
der Ambard'schen Zahl nur zum Teil abhängig von dem Wert für 

1/MVC 

, in ebenso hohem Maße sind sie abhängig von der Höhe des 

- 4 - 

U-Gehaltes des Blutes. Dieser ist in den meisten Fällen höher als bei 
normalen Menschen, die einen gleich großen N-Umsatz (gemessen an 
der N-Ausscheidung) haben. Das erklärt sich, wenn wir annehmen 

daß die Höhe der Ü-Ausscheidung im wesentlichen bestimmt wird 

von der absoluten U-Menge des Blutes, die in der Zeiteinheit der 
Niere angeboten wird. Nimmt die Blutmenge, die in der Zeit- 

_U 

einheit die Niere passiert, ab, so muß die U-Konzentration des 
Blutes zunehmen, wenn in der Zeiteinheit der Niere die nämliche 

Ü-Menge angeboten werden soll. 

Die Aminosäurenfraktion des Rest-N war in einigen meiner 
Pneumoniefälle recht erheblich vermehrt; vielleicht ist dies die 
Folge der Resorption des pneumonischen Exsudates. 

Entsprechend dem akuten Charakter und dem raschen Verlauf 
der Erkrankung sind die Veränderungen im Blut bei der Pneu¬ 
monie durchaus nicht konstant. Je nach dem Zeitpunkt, den man 
fiir die Blutuntersuchung wählt, wird man ein etwas anderes Ver¬ 
halten finden. Die hier mitgeteilten Untersuchungen stellen nur 
kurze Episoden eines rasch verlaufenden Geschehens dar, die aber 
namentlich für die Kenntnis der Physiologie und Pathologie der 
Nieren in mancher Beziehung von Interesse sein dürften. 
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Aus dem Zentral-Röntgenlaboratorium im k. k. allgemeinen Kranken¬ 
haus in Wien. Vorstand Primararzt Prof. Dr. Holzknecht. 

Über die Ursache der verzögerten Magenentleernng 
bei freiem Pylorns. *) 

Von 

Dr. Ernst Egan (Budapest). 

(Mit 2 Figuren ) 

Sowohl die klinische als auch die röntgenologische Bestimmung 
der Entleerungszeit des Magens hat sich bis vor wenigen Jahren 
hauptsächlich mit der koordinierten Stagnation beschäftigt, und 
wie es scheint, hatte man sich dabei diagnostisch fast nur in der 
Pylorusstenose getäuscht. In neuerer Zeit befaßten sich nämlich 
Haudek u. a. eingehender mit diesem Gegenstand, wobei sich 
ergab, daß in vielen Fällen geringgradige, öfters sogar auch hoch¬ 
gradige Stagnation vorkommt, ohne daß autoptisch eine Pylorus¬ 
stenose nachgewiesen werden konnte. Die Erklärung und diagno¬ 
stische Bedeutung dieser Erscheinung war aber zunächst unbekannt. 

Die nächstliegende Annahme, daß große Hubhöhe, Atonie 
oder schwache Peristaltik ihre Ursache sei. konnte man unmöglich 
für alle Fälle gelten lassen, da man nur zu oft die Beobachtung 
machte, daß Magen mit mehr oder weniger großer Stagnation die 
gleiche Hubhöhe, den erkennbar gleichen Tonus und die sichtlich 
gleich kräftige Peristaltik aufwiesen wie andere Magen, welche 
sieh in der normalen ungefähr dreistündigen Zeit entleerten. 

So schien nur die eine Erklärung übrig zu bleiben, daß der 
autoptisch frei gefundene Pylorus durch krampfhafte Kontraktion die 
Entleerungsstörung verursacht. Die Existenz eines solchen Pylorus- 
spasmus ist durch ganz wenige autoptische Befunde (Schnitzler 

t) Pie Untersuchungen zu dieser M i tt eilung wurden in Gemein- 
shaft mit Herrn Tamonji l'rano, Niigata Japan kurz vor Ausbruch des 
Krieges vollendet. Ihre Veröffentlichung konnte aus äulieien Gifinden erst 
jetzt erfolgen. 
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1889, Alberti 1901) M als tastbarer Kontraktionstumor des Pylorus, 
der während der Operation wieder verschwand, bewiesen und aus 
den Ergebnissen von negativen Autopsien in Fällen von klinischer 
Stagnation (Kußmaul 1869, später Doyen, Carle undFantino. 
ßobin, Cohnheim, Oser, Kausch, Schütz, Korn, Zweig - , 
Jonas) 1 ) erschlossen worden. Auch die in diesen Fällen häufig 
vorkommenden krampfhaften Schmerzanfälle haben dazu beigetragen, 
den Pylorusspasmus als Ursache anzunehmen. 

Die weiteren Arbeiten auf diesem Gebiet haben die Annahme 
nicht weiter in Frage gestellt, sondern sich vielmehr mit zwei 
weiteren Fragen beschäftigt, und zwar damit, durch welche Mittel 
die durch Pylorusstenose und die durch Pylorusspasmus bewirkte 
Stagnation voneinander unterschieden werden könnte (Sahli, 
Tornai, Holzknecht und Sgalizer, Holzknecht und 
Fujinami, Jonas) und damit, für welche Affektionen die sicher 
gestellte pylorospastische Entleerungsstörung charakteristisch ist. 

In neuerer Zeit hat nun Haudek 2 3 ) eine Beobachtung ge¬ 
macht, welche die Existenz des Pylorusspasmus wenigstens in der 
großen Anzahl der Fälle, welche bisher als solcher gedeutet werden 
mußten, in Frage stellt. Diese Beobachtung betrifft Fälle von 
Stagnation ohneAtonie mit kräftiger Peristaltik, bei 
denen nicht nur nachträglich autoptisch das Fehlen einer Pylorus¬ 
stenose nachgewiesen wurde, sondern auch schon bei der röntge¬ 
nologischen Untersuchung festgestellt werden konnte, daß der 
Pylorus jedesmal, wenn man den Y T erlauf der Magenentleerung 
betrachtete, deutlich offen war und gestattete, mittels Effleurage 
große Mengen des stagnierenden Mageninhalts in das Duodenum 
zu bringen. Dabei war der Pyloruskanal als breiter Verbindungs¬ 
streifen zwischen Magenschatten und Duodenalschatten sichtbar. 

Es ist nicht zweifelhaft, daß dieses Verhalten von vielen Be¬ 
obachtern gesehen worden ist; diese haben aber offenbar lieber 
ihren Augen nicht getraut oder angenommen, daß der deutlich offene 
Pylorus von ihnen zufällig in einer Öffnungsphase attrapiert worden 
sei, als daß sie die eingebürgerte Annahme des Pylorusspasmus 
fallen gelassen und zugestanden hätten, vor einem ßätsel zu stehen. 

Haudek kam nun in Anlehnung an eine Studie, welche 
Fujinami 8 ) über die genetischen Zusammenhänge von Pylorus- 

1) Literatur bei Korn, Deutsche med. Wochetischr. 1904, Nr. 10. 

2) Bericht d. Wiener Gesellsch. für innere Medizin 1914; X. deutscher 
Rüntgenkongr. Berlin 1914. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 105, 1912. 
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spasmus, Hypersekrition und Motilitätsstörung aus unserem Insti¬ 
tute mitgeteilt hat, auf dem Wege der weiter unten ausgeführten 
Überlegung zu dem Schlüsse, daß die in Rede stehende rätselhafte 
Stagnation ohne Atonie bei kräftiger Peristaltik und offenem Pylorus 
auf mechanischem Wege durch die Hypersekretion hervor¬ 
gerufen werden könnte. 

Bei der Revision der hierher gehörigen Fälle ergab sich Haudek 
zunächst die Feststellung, daß die Erscheinung stets Hakenmagen 
betrifft. Irgendwie mußte sie also auch mit der Form des 
Magens Zusammenhängen. Auf der anderen Seite fiel es auf, 
daß in solchen Fällen von Stagnation mit autoptisch offenem Pylorus 
die Feststellung, ob der Pylorus füllbar, also offen ist, nur in einem 
Teile der Fälle möglich war. Man war nämlich nur in einem 
Teile der Fälle imstande, während der Durchleuchtung den sicht¬ 
baren Rest manuell oder mit dem Distinktor bis zum Pylorus hinauf¬ 
zuheben. In einem anderen Teile gelang es nicht, die Pars pylorica 
darzustellen und so konnte man nicht wissen, ob sich der Pylorus- 
kanal gefüllt hätte, ob er also offen war, oder nicht. Die in einem 
Teile der Fälle vorhandene Möglichkeit, den Inhalt des kaudalen 
Sackes in die pars pylorica zu schaffen, und ihr Fehlen bei anderen 
Fällen, mußte einen besonderen den verschiedenen Fällen eigentüm¬ 
lichen und noch unbekannten Grund haben. 

Nun konnte man aber eigentlich nicht sagen, daß die Unfüll¬ 
barkeit der Pars pylorica mit Material aus dem kaudalen Pol bisher 
gänzlich unerklärt war, denn bei gewissen Fällen hochgradiger 
Stenose des Pylorus mit derselben Unfüllbarkeit der Pars pylorica, 
welche dabei über ihrem Sichelrest eine durch die horizontale 
Niveaulinie in der Pars cardiaca sicher charakterisierte, von Hyper¬ 
sekretion herrührende bedeutende Flüssigkeitsmenge aufweisen, ist 
es offenbar diese den Magen prall füllende Sekretmenge, welche 
die Beweglichkeit der Inhaltsanteile so sehr herabsetzt, daß sowohl 
ihre Lokomotion als auch ihre Vermengung stark reduziert wird; 
denn wenn man in solchen Fällen knapp vor der Röntgenunter¬ 
suchung den speiseleeren Magen mittels Aspiration so weit als 
möglich von dem vorhandenen Sekret zu befreien trachtet, so sieht 
man recht häufig, d. h. wenn nämlich noch keine Fiktasie mit starker 
Schädigung des Tonus vorhanden ist, wie kurz nach Verabreichung 
der Kontrastmahlzeit der Magen sich wie unter normalen Ver¬ 
hältnissen entfaltet und füllt, und die Pars pylorica gut darstellbar 
ist. In einer auch nur zu s / 4 Teilen mit Flüssigkeit gefüllten 
Blase z. B. kann man den Inhalt nur sehr wenig lind zwar sozu- 

Dentaches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. 20 
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sagen nur en bloc verschieben und nur sehr schwer mischen, während 
bei geringer Füllung die Inhaltsanteile beliebig verschoben und 
leicht durcheinander gewirbelt werden können. 

Es war also wohl in vielen von den erwähnten Fällen sehr 
viel Sekret im Magen und als nun die Frage auftauchte, ob die 
Hypersekretion nicht auch die Ursache der Stagnation sein könnte, 
war der nächste Gedanke, daß schon einmal in der Literatur die 
Frage experimentell ventiliert worden ist, inwieweit die Hyper¬ 
sekretion ohne PylorusVerschluß imstande ist, die Entleerung zu 
verzögern. 

Fujinami 1 ) hat gezeigt, daß schon ganz mäßiges häufiges 
Nachtrinken von Wasser die Austreibungszeit unserer Probemahlzeit 
verlängert. Seine Vorstellung davon war die, daß die durch Trinken 
oder Hypersekretion bewirkte Flüssigkeitszufuhr den vollständigen 
Abschluß der Entleerung dadurch hinausschiebt, daß der Magen¬ 
inhalt verdünnt wird, die spezifisch schwereren Teile sedimentieren 
und die leichteren abfließen. 

Er schreibt: „Wenn man mit dem mechanischen Verhalten des ans 
verschieden spez. schweren Teilen zusammengesetzten Inhaltes des Magen» 
durch die Röntgenuntersuchung vertraut ist, die exakte physikalische 
Schichtung nach dem spezifischen Gewicht täglich vor sich sieht, dann 
darf man die folgende mechanische Möglichkeit nicht unterschätzen. 

Es ist an sich möglich, daß in diesen Fällen die Menge des über¬ 
mäßig sezernierten Magensaftes, dessen Abscheidung ja auch nach 
völliger Entleerung des Magens nicht sistiert, rein mechanisch zura 
längeren Verweilen des sichtbaren Wismut im Magen führt. Dieses 
längere Verweilen könnte durch zwei an sich zweifellos wirksame Um¬ 
stände hervorgerufen werden. Einerseits muß die abundante Sekretmenge 
den wismuthaltigen Mageninhalt, dem sie sich beimengt, verdünnen und 
dadurch das Sedimentieren des Wismut fördern. Auch der stark quellende 
Mondaminpudding ist dagegen bei sehr reichlicher Sekretion nicht gefeit. 
Die Sedimentierung bewirkt nun zweifellos, daß sich das Wismut im 
kaudalen Magensack ansammelt, während die leichteren Speisen und das 
Sekret sich über dem Wismut befindet und leicht vor demselben den 
meist höher gelegenen Pylorus des gewöhnlichen Hakenmagens verlassen 
können. — Daß dieses Verhalten an sich möglich ist, dafür spricht auch 
die Tatsache, daß wir bei Motilitätsprüfung nach Kästle sehr oft (im 4 
Gegensatz zu Heukamp) gesehen haben, daß die sinkende, im kau¬ 
dalen Magensack gelagerte Wismutkapsel diesen später verläßt, als die 
lufthaltige, schwimmende Kapsel. Man kann daher diesem Moment eine 
gewisse Wirksamkeit nicht absprechen und es frägt sich nur, ob seine 
Wirkung quantitativ groß genug ist, um die beobachteten Motilitäts¬ 
störungen zu erklären. 44 


1) 1. c. 
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Es besteht also die Möglichkeit, daß bei Hypersekretion im 
Laufe der Magenentleerung die überschüssige Flüssigkeitsmenge 
die leichten fast schwimmenden Breielemente der Mahlzeit hinaus¬ 
schwemmt, daß das zurückbleibende Kontrastmittel in dem dünnen 
Sekret sedimentiert und noch mit mehr oder minder viel Brei ver¬ 
mengt sich in den tiefsten Anteilen gerade der Hakenmagen an¬ 
siedelt. Diese Schicht hat unter solchen mechanischen Verhält¬ 
nissen speziell bei aufrechter Körperhaltung eigentlich keinen Anlaß 
ihren Ort zu verändern, weil die Peristaltik sie zwar aufheben 
und nach Ablauf der Wellen wieder sinken lassen, aber nicht mehr 
umfassen und zum Pylorus hinausbefördern kann. Das flüssige 
Sekret über dieser Sedimentsschicht könnte nun teils durch 
Peristaltik, teils durch den eigenen Gewichtsdruck zum offenen 
Pylorus hinausbefördert werden, und nur deshalb nicht etwa ganz 
verschwinden, sondern sich anhäufen, weil das enge Ausflußrohr 
des Pyloruskanals im Mißverhältnis zu den großen immerfort neu 
erzeugten Sekretmengen steht. 

Die Versuche von Fujinami haben bei Nachtrinken von ca. 
1 1 Wasser eine Verzögerung der Austreibung um 20 % ergeben. 
Da es sich in den von Haudek beobachteten Fällen um Ver¬ 
längerungen der Austreibungszeit um das Doppelte bis 5 fache 
handelt, müßte daher wohl eine ganz ungeheure durch Hyper¬ 
sekretion erzeugte Flüssigkeitsmenge vorausgesetzt werden. Diese 
Annahme ist aber keineswegs unwahrscheinlich, im Gegenteil er¬ 
gibt sich aus dem kopiösen Erbrechen bei Hypersekretion und aus 
den Saftmengen, welche durch einmalige Aushebung bei sogenanntem 
intermittierenden und kontinuierlichen Magensaftfluß gefunden wor¬ 
den sind (Riegel *), Z weig 2 )), daß die Gesamtsekretmengen, welche 
der hypersekretorische Magen produziert und vorübergehend dem 
übrigen Körper entzieht, sehr bedeutende sind. 3 ) Diese Quantitäten 
sind auch nicht verwunderlich wenn man bedenkt, daß schon die 
normalen Sekretmengen zwar recht verschieden, aber immerhin 
auf 150 4 ) bis 500 ccm pro Verdauungsstunde resp. auf 1580°) 
pro 24 Stunden berechnet sind. 

Daß die Hypersekretion eine häufige Begleiterscheinung gerade 

1) Riegel (NothuagePs Handbuch) 1000 ccm und mehr. 

2) Ebenso Zweig, Magen- und Darmkrankh. 1912. 

3) Über die Gesamtsekretmeugen bei Hypersekretion fanden wir in der 
Literatur keine Angaben, obzwar diese Frage technisch lösbar zu sein scheint. 

4) Pfaundler, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 65, 1900. 8. 282. 

5) Schmitt, Annalen der Chemie u. Pharm. XLII, 1854, S. 42—40. 

0) Grunewald zit. nach Boas, Lehrb. d. Magenkrankheiten. 

20 * 
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derjenigen Aftektionen ist, für welche die Stagnation bei freiem 
Pylorus gefunden wurde (Ulcus ventriculi) würde natürlich damit 
gut übereinstimmen, daß in einem Teile der Fälle sie und nicht 
der Pylorusspasmus die Ursache der Stagnation ist. Auch daß in 
solchen Fällen mehrfach konstatiert worden ist, daß bei der kli¬ 
nischen Bestimmung der Entleerung ohne Kontrastmittel keine 
Verzögerung zu finden war, bei der Prüfung mit der Kontrast¬ 
mahlzeit sich aber mehr oder weniger lange sichtbare Reste fanden, 
würde daher nicht mehr in allen Fällen der Erklärung bedürfen, 
daß dieselben infolge der Mangelhaftigkeit der Schlauchunter¬ 
suchung nicht entdeckt wurden, da im kaudalen Magensack liegende 
Speisereste der Zutagebeförderung mit dem Magenschlauche event. 
entgehen, sondern im Sedimentieren der Kontrastmittel 
infolge der Hypersekretion seine Erklärung finden. 

Jedenfalls muß man diesem Gedankengang ein großes Maß 
von Wahrscheinlichkeit zusprechen und wenn er sich als richtig 
erwiese, so würde sich daraus eine große Reihe wichtiger Folge¬ 
rungen ergeben. 

Hier wollen wir hervorheben, daß die Verwertung dieser 
Reste bei freiem Pylorus für die Diagnose des Ulcus in dem 
Umfange und mit der Einschränkung, wie sie bisher üblich war, 
keineswegs alteriert wird, denn es ist ja offensichtlich im 
Sinne der Diagnose rein praktisch genommen gleichgültig, ob 
siedieFolgendeseinen (Pylorusspasmus) oder desanderen 
(Hypersekretion) Ulcussymptoms sind. Trotzdem würden sich 
auch einige wichtige praktische Konsequenzen aus der neuen Er¬ 
kenntnis ergeben. 

Soviel Wahrscheinlichkeit nun die in Rede stehende Annahme 
schon nach dem Obigen hat, sie würde größere Sicherheit bekommen, 
wenn es gelänge, durch Herstellung experimenteller Untersuchungs¬ 
bedingungen weitere Stützpunkte zu finden. 

An diesem Punkte setzt unsere Arbeit ein und wir haben es 
unternommen, diejenigen Momente im Sinne der Verstärkung und 
Abschwächung zu modifizieren, von welchen nach der obigen An¬ 
nahme die Stagnation abhängen müßte. Das sind: Die Form des 
Magens (Größe der Hubhöhe) und die Menge des Sekrets. 

Wenn wir uns zunächst, in Anbetracht der Tatsache, daß die 
Stagnation ohne Pylorusstenose immer Hakenmagen betrifft, klar 
zu machen versuchen, wie sich im Magen der Speisenbrei und das 
Sekret örtlich verhalten, so sehen wir wenigstens für die zweite 
Hälfte der Entleerungszeit große Unterschiede, je nach der Form des 
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Magens (Fig.). Ist Überfluß an Sekret vorhanden, so sedimentieren 
schließlich die spezifisch schwereren Speisebestandteile in dem stark 
verdünnten Mageninhalt und sammeln sich in den tiefstgelegenen 
Magenteilen, so daß es schließlich zum Sedimentieren des Kontrast¬ 
mittels kommt und man in so einem Falle von „Kontrastmittel- 
Stagnation“ sprechen könnte. Beim Rinderhornmagen liegt der 
kaudale Magenpol in gleicher oder fast gleicher Höhe mit dem 
Pylorus, während er sich beim Hakenmagen mehr oder weniger 
tief unter dem Niveau der Pylorushorizontale befindet. Während 
nun auch die im kaudalen Pol liegenden aussedimentierten Speise- 



Fig. 1. Schichtung des Mageninhalts im vorgerückten Stadium der Magen* 
Verdauung. Links Hakenmagen, rechts Binderhornmagen. 1. Luftblase, 
2. Sekretschiebt, 3. weniger, 4. mehr Kontrastmittel enthaltender Speisebrei 

(schematisch). 


bestandteile des Rinderhornmagens leicht zum Pylorus hinaus¬ 
befördert werden können, bleiben die zu Boden gesunkenen Speise¬ 
reste im Hakenmagen am unteren Pol liegen, werden zwar von der 
Peristaltik sichtlich bewegt, aber nicht hinausgeschafft. Bei Hyper¬ 
sekretion sind offenbar die über die normale Entleerungszeit hinaus 
sichtbaren Reste desto größer, je größer der unter der Pylorus¬ 
horizontale gelegene Magenraum ist. Daß diese Speise¬ 
reste schließlich dennoch entleert werden, liegt wohl daran, daß der 
darüber gelegene flüssige Mageninhalt, welcher den Magen leichter 
verläßt, stets Teile des tiefer gelegenen Restes hinausschwemmt 
und daß der Tonus des Magens gegen Ende der Entleerung durch 
das Auftreten der sogenannten Schlußkontraktion (Schwarz 
und Kreuzfuchs) eine erhebliche Steigerung erfährt. Infolge 
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dieser kann der Raum der Pars pylorica so verengt werden, daß 
das Niveau des Sediments in die Höhe des Pylorus gehoben und 
dadurch der Rest in den Entleerungsmechanismus hineingedrängt 
wird. Außerdem ist zu beachten, daß der Hakenmagen eher zur 
Atonie neigt als der Rinderhornmagen, wodurch an sich das Sedi- 
mentieren erleichtert würde, ferner daß eventuell eine Abschwächung 
der Schlußkontraktion die Entleerung verzögern könnte, daß also 
Schädigungen im Tonus der Magenmuskulatur, welchen aber wieder 
der Hakenmagen leichter unterworfen ist als der Rinderhornmageu, 
bei dem Zustandekommen der Stagnation ebenfalls eine Rolle 
spielen können. 

Unter diesen Voraussetzungen würde man leicht verstehen, 
warum die Beobachtung der Stagnation bei offenem Pylorns nur 
bei Hakenmagen gemacht worden ist, und warum im Rinderhorn- 
magen, auch wenn wir die Sekretmenge künstlich vermehren, eine 
Stagnation in aufrechter Körperstellung nicht zustande kommen 
kann. Dagegen erhält man beim Rin der hör nmagen ähnliche 
räumliche Verhältnisse wie beim Hakenmagen, wenn man den 
Körper in linkeSeitenlage bringt. Dann ist es sicher, daß 
Sediment in die Pars media und Pars cardiaca zu liegen kommt, 
während das viel leichtere Sekret durch den Pylorus entleert 
wird. Umgekehrt kann man beim Hakenmagen die für den 
Rinderhornmagen geltenden räumlichen Verhältnisse imitieren, wenn 
man den Körper abwechselnd in rechte Seitenlage und 
Beckenhochlage bringt. 

Man ist also imstande, mittels Änderung der Körperlage die 
Form des Magens derart zu ändern, daß dadurch der unterhalb 
der Pylorushorizontale gelegene Magenraum entweder ver¬ 
größert oder verkleinert wird. Diese Möglichkeit verwendeten 
wir daher für unsere Untersuchungen und versuchten durch Ände¬ 
rung der Körperlage Entleerungsverhältnisse zu schaffen, 
welche im Sinne der obigen Erörterungen den Einfluß des Sekrets 
auf die Entleerung einmal verstärkten, ein andermal verringern 
sollten. 

In zweiter Linie trachteten wir bei unveränderter Körper¬ 
lage die M e n g e desSekrets zu vermehren, indem wir die Aus¬ 
treibungszeit einmal unbeeinflußt, ein andermal unter wiederholtem 
Nachtrinken von Wasser während der Entleerung prüften. Außer¬ 
dem versuchten wir in einigen Fällen die Sekretmenge durch 
Darreichung von stark reizenden Nahrungsmitteln zu der Kon¬ 
trastspeise zu erhöhen. Ferner wurden die beiden erstgenannten 
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Versuchsanordnungen kombiniert, und schließlich bestimmten wir 
auch die Entleerungszeit unter immerwährendem Entfernen 
des Sekrets mit einem Dauerschlauch. 

Es war durchaus nicht leicht, exakte Versuchsbedingungen 
zu schaffen, welche geeignet sein sollten, unsere eingangs erwähnten 
Annahmen als richtig zu beweisen. 

Im Laufe unserer Untersuchungen ergaben sich schwer zu 
umgehende Fehlerquellen. So mußten die vergleichenden Unter¬ 
suchungen der Entleerung bei verschiedener Körperlage unter 
möglichst gleichen äußeren Bedingungen vorgenommen werden, da 
gerade auf die Entleerung sehr viel, zum Teil wohl auch noch 
unbekannte Faktoren eine Wirkung auszuüben imstande sind. Es 
genügt ja z. B. oft bei Kranken unter sonst gleichen Umständen 
aber an verschiedenen Tagen zu untersuchen, um verschiedene 
Austreibungszeiten zu finden. Bei diesen Versuchen erhielten die 
Patienten Bi- (bzw. Ba-)Brei, daher war es wegen der langen 
Entleerungszeit dieses Breis nicht recht möglich, bei derselben 
Person an einem Tage die Entleerungszeiten für beide zu ver¬ 
gleichenden Körperlagen festzustellen, daher mußten die Entleerungs¬ 
zeiten bei einem Individuum an verschiedenen Tagen bestimmt 
werden und zwar, um größeren Fehlern aus dem Wege zu gehen, 
zu wiederholtem Male. 

Hier wollen wir auf eine Mitteilung von E. Schlesinger 1 ) hin- 
weisen, wonach Bi aus Mondaminbreien nicht aussedimentiert wird. Die 
Untersuchungen dieses Autors beziehen sich aber auf allgemeine Ver¬ 
hältnisse, bei Hypersekretion kommt es Bogar bei den vorzüglich suspen¬ 
dierenden Mondaminbreien zur Sedimentierung des Kontrastmittels (s. 
auch das Zitat aus der Arbeit Fujinami’s). Da nun aber die Be¬ 
obachtungen Haudek’s sich auf Grießbrei beziehen und dieser ja 
wenigstens bisher allgemein gebräuchlich ist, mußten wir bei unseren 
Untersuchungen vor allem diesen verwenden. 

Der Brei hat aber neben seiner langsamen Entleerung für 
unsere Zwecke auch noch den Fehler, daß er wegen der enthaltenen 
Nahrungsmittel für den Magen keine indifferente Speise bildet und 
daher die Entleerung auch noch auf andere Weise beeinflussen 
kann. Wir haben denn auch in der zweiten Versuchsreihe größten¬ 
teils eine Suspension von Bi in Wasser, dem etwas Bolus alba 
beigemengt ist, verwendet. Bei Bi-Wasser kommt es zwar leichter 
zu einer Kontrastmittelsedimentierung, da daraus aber für unsere 
Untersuchungen keine Fehler resultierten, Bi-Wasser aber viel 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1910 Xr. 7. 
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rascher entleert wird als der Brei, konnte es für unsere Zwecke 
verwendet werden und wir zogen daraus den Vorteil, die zweite 
vergleichende Untersuchung immer unmittelbar anschließend an 
die erste vornehmen zu können. 

Diese und ähnliche Erwägungen haben wir in Betracht ge¬ 
zogen und unsere Versuche in folgende Gruppen zusammen gefaßt: 

I. Vergleich der Entleerungszeiten bei verschiedener Körper¬ 
lage d. h. künstliche Änderung der Größe des unterhalb der Pylorus- 
horizontale gelegenen Magenraumes. 

Unter möglichst gleichen äußeren Versuchsbedingungen wurde 
bei demselben Individuum die Entleerungszeit womöglich zu wieder¬ 
holtem Male erst in aufrechter Körperhaltung (sitzend) und dann 
in einer Seitenlage bestimmt. So wurde die unbeeinflußte Ent¬ 
leerung teils mit verbesserten (rechte Seitenlage kombiniert mit 
Beckenhochlage), teils mit verschlechterten (linke Seitenlage) Ent¬ 
leerungsverhältnissen verglichen. — Bei einem Individuum konnte 
immer nur eine Art mit der normalen in Vergleich gezogen werden: 

Tab. I. Fall 2. A. Z. Klinische und röntgenologische Diagnose: 
Ulcusverdacht (Hypersekretion). 

Entleerungsprüfung für Bi-Grießbrei. 

23. I. 10 40 Brei, Hakenmagen, gute Auffüllung. 

12°° Tiefer Kontrastbrei-Schatten im unteren Magenteil, 
gute Peristaltik, darüber große Sekretscbicbt. 

I 00 Großer Rest im kaudalen Magenpole, oben gerades 
Niveau, große Sekretscbicbt. 

2 00 Der Rest wird langsam kleiner. 

3 00 Kleiner Rest. 

3 30 Minimaler Kontrastmittelbeschlag. 

4 h 45' p. c.: Magen leer. 

24. I. Ähnliches Resultat. 

25. I. 11 00 Brei, dann abwechselnd 20 Minuten r. Seitenlage und 

20 Minuten Beckenhochlage. 

2 00 Kleiner Kontrastmittel beschlag. 

3 h 45' p. c.: Magen leer. 

Differenz l h zugunsten d. r. Sl. -j- Bhl. 

Bei den Versuchen, die Stagnation durch verschiedene Körper¬ 
lage zu vermindern oder zu steigern, mußten wir nun aber bedenken, 
daß verschiedene Körperlage an sich die Entleerung auch durch 
Verkürzung bzw. Verlängerung der Hubhöhe allein, durch die 
damit für die Magenarbeit geschaffenen geänderten Verhältnisse 
beeinflussen kann, wie dies Markovitsch und Perusia 1 ) in 


lj Med. Klinik. 1910, Nr. 14. 
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Tabelle I. 


Beeinflussung der Entleerungszeit mittels Änderung der Körperlage. 
(Beschleunigung bei r. Sl. komb. mit Bhl., Verzögerung bei 1. Sl.) 




; 


Entleerungszeit 


Fall 

Diagnose 

Magenform 

aufrecht i 
; sitzend 

! 

r. Sl. 

komb. mit 
Bhl. 

I : 

; i 

1. Sl. 

Differenz 

H. K. 

Ulcus ad pylorum 

Haken 

5 b 45' 

4 h 45' 


! l h — 

A. Z. 

Ulcusverdacht 

Hypersekretion 

n 

4 h 45' 

3 h 45' | 

i 

■ 

1 

l h — 

C. Str. 

Status asthenicus 
(negativer Magenbef.) 

! ” 

6” 30' : 

I 

ti h 

1 

\ ! 

30 — 

W. F. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) 

n 

. 

3 h 30' ; 

1 i 

3 h 15' 

! 

1 

15' — 

D. V. 

Ulcusverdacht 
(negativer Befund) 

i 

n 

4 h 

1 I 

■ 

3 h 30' 

I 

30' — 

H. B. 

Subacidität 
(viel Sekret) j 

n 

! 3 h 30' 

1 ; 

2 h 

! 

! 

l h 30' — 

K. R. 

Ulcusverdacht 

Hypersekretion 

V 

i 

4 h I 

i 

2 h 30' j 


l h 30' — 

A. S. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) 

n 

\ 

3“ 

2 h 


l h — 

M. St. 

j 

» 1 

1 

» 1 

3 h 

2 h 15' 


45' — 

D. P. 

Ulcusverdacht 

! 

” i 

4“ 

3’“ 30' 

i 

30' — 

M. P. 


1 

11 ! 

4 h 

3 h 15' 

i 

45' — 

J. Z. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) ; 

» 1 

2 h 45' 

2 h ! 

i 

i 

45' — 

A. L. 

Ulcusverdacht 
Hypersekretion ( 

n 

3 h 15' 

Oh 

md 1 


l h 15' — 

'■ 

F. P. 

Ulcus ad pylorum 
Hypersekretion 

n 

Noch 20 h p. c. 
kleiner Rest 

6 h p. c. mini¬ 
maler Rest 


?-*) 

X. M. 

Ulcusverdacht 

Hypersekretion 

Übergangsform 

> 

2 h i 

| | 


3 h 45' 

l h 45' + 

J. S. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) 

Rinderhorn 

i 

3 h 30' 

1 


4 h 

30' + 

M. K. 

Ulcus duodeni? 

i Übergangsform 

2» 30' 

1 


3 h 30' 

l h + 

W. H. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) 

n 

2 h 30' 


3'* 15‘ 

i 

45' + 

E. K. 

gesund 

n 

2 h 30' 


3' 1 15' 1 

45' + 

Th. M. 

Diffuse Beschwerden 
(negativer Befund) 

Haken 

3 h 30' ! 

! 1 


3» 30' 

0 

A. Sch. 

Ulcus ventric. 
Hypersekretion 

ii 

3" 15' 

1 


5 h 

l h 45' + 

Fr. U. 

1 

Ulcusverdacht „ 3 h 

1 Hypersekretion 

*) Konnte nicht fortgesetzt werden. 


4 h ! 

l b + 
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einer ausführlichen Arbeit nachgewiesen haben. Wir haben nun 
mit dieser Versuchsanordnung die Untersuchungen dieser Autoren 
zum Teil wiederholt x ) und sehen, daß die Resultate von Marko vitcli 
und Perusia eigentlich auch unsere Annahme unterstützen. 
Markovitsch und Perusia haben die Verzögerung der Ent¬ 
leerungszeit in linker Seitenlage vor allem mechanischen Momenten 
zugeschrieben: Bei rechter Seitenlage liegen die Speisen direkt dem 
Pylorus als dem tiefsten Punkt des Magens an, während sie sich 
bei linker Seitenlage im Fundus sammeln, und der Magen so eine 
erhebliche Kraft seiner Muskulatur anwenden muß, um diese 
künstlich vergrößerte Hubhöhe zu überwinden. Der Fundus besitzt 
aber eine geringere motorische Kraft als die Pars pylorica und 
deshalb kommt es in 1. Sl. zur Verzögerung der Austreibung. Diese 
motorische Schwäche des Fundussteils muß sich dann bei Atonie 
besonders deutlich bemerkbar machen, und ist daher die Ver¬ 
zögerung der Entleerung in 1. Sl. bei motorischer Insuffizienz in¬ 
folge von Atonie besonders groß. Sie wird von diesen Autoren als 
differenzial-diagnostisches Mittel zwischen Atonie und organischer 
Pylorusinsuffizienz angesehen, da bei letzterer der Unterschied zu 
r. Sl. und 1. Sl. ein kleiner sein muß, weil ja die Ursache der 
verzögerten Entleerung auch bei diesen Körperlagen unverändert 
weiter besteht. 

Nach den Ergebnissen von Markovitsch und Perusia 
könnte man meinen, daß die Ursache der Kontrastmittelstagnation 
bei Hakenmagen vor allem in der Atonie eine Erklärung findet, 
aus den eingangs vorgebrachten Erörterungen müssen wir aber 
annehmen, daß wenigstens für die Mehrzahl der Fälle Atonie allein 
nicht als Grund anzusprechen sein dürfte. Das Wahrscheinlichste 
ist, daß beide Momente, d. h. sowohl Hypersekretion als auch 
Störungen im Tonus der Magenwand, bei dem Zustandekommen 
der Stagnation bei freiem Pylorus in Betracht kommen. 

II. Vergleichende Untersuchungen über die Entleerungszeit 
einer Bi-Suspesion in Wasser bei aufrechter Körperstellung ein¬ 
mal unbeeinflußt und anschließend bei wiederholtem Nachtrinken 
von Wasser: 

1) Markovitsch u. Perusia haben nur rechte Seitenlage angewandt; 
wir bemerken hier, daß dies nicht genügt, um beim Hakentnagen die räumlichen 
Verhältnisse des Rinderhornmagens zu imitieren, sondern, daß man die r. Sl. mit 
Beckenhochlage kombinieren muß. Man kann sich von dieser Tatsache mittels 
der Durchleuchtung überzeugen. 
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Fall: 24 — 21. 39jähriger Mann, Ulcusverdacht — (Hakenmagen 

mit guter Peristaltik 6 h p. c. Rest). 

8 8# Bi-Wa8ser (20: 100). 

9 4S Magen ganz leer (l h 15' p. c.). 

9 60 dto. Bi-W., gleich darauf 200 Wasser und dann noch dreimal 
200 Wasser, im ganzen 800 W. 

11 80 noch kleiner Rest *(l h 40' p. c.). 

Tabelle II. 


Vergleichende Untersuchung der Entleernngszeit von Bi-Wasser in aufrechter 
hiirperstellung (sitzend), a) unbeeinflußt, b) unter wiederholtem Nachtrinken von 

Wasser. 


Fall 

Diagnose 


Entleerungszeit 

| Wieviel 

1 

i 

Magenform 

i 


nach¬ 

Differenz 


a ) 

b) 



getrunken 


fei 1 21 

Ulcusverdacht 

Haken 

! 

l h 15* 

l h 40' p. c. 

3X200 

i 

ca. 25' 

u 



j 

minimal. Rest 

15 f X 


n 

1 2 h 

| 

2 h 15' p. c. 

2 X 200 

15'< 

14 




1 3 Rest 

2 ni 15 

Diffuse Beschw, 

n 

2" 

2 h ~15‘ p. c. 

4 X 200 

15'< 

14 

negativer Befund 



’/* Rest 

Pm*> 

n 

V 

i 2 1 “ 

i 

2 h 10' p. c. 
V* Rest 

3X200 

i 10'< 


Ulcusverdacht 

r 

1“ 25' 

2" 10' p. c. 

5X200 

ca. 45' 

14 


i 


minimal. Rest 


Ficus ventric. 

r 

l h 30' 

l h 50* 

3 X 200 

20'< 

, 14 


i 


V.-, Rest 


Ulcusverdacht 


1» 30' 

l h 30' 

3 X 200 ! 

() 

Ii, 

PV» 

i 

gesund 

n 

l h 

l h 30' p. c. 
minimal. Rest 

5 X 200 

ca. 30' 

Diffuse Beschw. ■ 

p 

l h 45' 

2 h p. c. 

3 X 200 

15'< 

negativer Befund 


i 

‘,4 Rest 

' D, 

gesund 

Übergangsforin 

l h 

1“ 10' 

6 X 200 

10' 


Ulcus duod.(?j 

n 

1»> 20' 

! 

l h 20' 

4X200 

0 

• D, 

1 

gesund 

n 

i h io* 

! 

l h 10' 

5X200 

e 


Wie schon die Versuche von Fujinami. so haben auch die 
unsrigren gezeigt, daß sowohl die Schnelligkeit des Sedimentierens 
als auch die Zeit, welche das Sediment im kaudalen Magenteil ver- 
"Hßgt, von der Menge des Flüssigkeitsanteiles des Mageninhalts 


Digitized by 


Gck igle 


Original ftom 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Egan 


Digitized by 


316 


abhäiigt, da aus einem dünneren Gemenge jede Sedimentierung 
vollständiger erfolgt als aus einem dickeren. Da reichliche Flüssig¬ 
keit im Magen zur Dehnung des kaudalen Teiles beiträgt, und 
dadurch für das Liegenbleiben des Sediments und das Abtließen 
der darüber stehenden Flüssigkeit günstigere räumliche Verhält¬ 
nisse schafft, konnten wir erwarten, daß künstliche Vermehrung j 
der Flüssigkeit im Magen die Zeit bis zur vollständigen Ent¬ 
leerung des Bi verlängern werde. In den positiven Fällen konnten 
wir eine Bestätigung unserer Annahme sehen. 

In die Augen springend sind die Resultate bei Rinderhon)- und 
Übergangsmagen, also solchen, bei denen der Pylorus in gleicher 
Höhe oder nur um weniges höher liegt als der tiefste Punkt des 
kaudalen Magensackes. Bei diesen Magen ergab das Nachtrinken 
keine oder eine nur ganz geringe Verzögerung der Entleerung. 
Ein Ergebnis, welches nach dem oben Gesagten in deutlicher Weise . 
unsere Annahme bestätigt, daß nämlich neben der Hypersekretion 
auch der Form des Magens eine Rolle zukommt. Läßt man aber j 
Personen mit solchen Magen während des Nachtrinkens die linke i 
Seitenlage einnehmen, so resultiert eine Verzögerung der Ent¬ 
leerung : 

III. Kombination von Nachtrinken und Lageänderung. 


Tabelle III. 

Kombination von Lageweehsel und Nachtrinken. 


Fall 

1 

Diagnose , 

! 

Magenform 

Entleerungszeit 

im- 1. Sl. + Nach¬ 

beeinflußt | trinken i 

Wieviel 

nach- 

getrunken 

D* 

Gesund 

Riuderhorn 

i 

l h 30- 

i 

. l h 30' p. c. 

| ca. »/» R est 

i 4X200 

1 

I), 

n 

Übergangsform 

l h 10' 

1 

1 

1» 10' p. c. 
V» Rest 

3X*W 

3 ^ 94 
d 14 “ 4 

Ulcusverdacht 

” 

1 

: 

l h 30' 

l h 30' p. c. 
V» Rest 

4X200 


Wie schon erwähnt, versuchten wir den Flüssigkeitsgehalt des Magen* ■; 
inhalts nicht nur direkt durch Zufuhr von Wasser zu erhöhen, sondern { 
trachteten auch indirekt durch Verabreichung von reizenden Nahrungs- j 
mittein wie z. B. Fleischextrakt, Maggis Suppenwürze o. dgl. während j 
der Entleerung der Sekretion zu steigern. Trotzdem diese Versuche ein j 
positives Resultat zu versprechen schienen, mußten wir von denselben 
dennoch abstehen, da damit gerechnet werden mußte, daß diese stark 
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reizenden 8peisen direkt oder auf reflektorischem "Wege auch andere der 
Entleerung eventuell entgegenarbeitende Faktoren zur Geltung bringen 
könnten. 

Aber nicht nur eine künstliche Vermehrung sondern auch eine 
künntliche Verminderung der Sekretmengen mußte für unsere Unter¬ 
suchungen wichtige Resultate ergeben. Wir haben im Atropin ein 
Mittel, welches die Sekretion des Magensafts stark herabzusetzen imstande 
ist, es konnte aber wegen seiner anderweitigen Wirkung für unsere 
Zwecke nicht gut verwendet werden. Wir versuchten daher nach Ver¬ 
abreichung der Kontrastmahlzeit einen Dauerschlauch (Duodenalschlauch) 
in den Magen einzuführen und das während der Hagenverdauung sich 
bildende Sekret immer wieder zu entfernen. Da die Olive des Schlauches 
bei der Durchleuchtung sehr gut sichtbar ist, kann man sie sehr gut so 
einstellen, daß sie bloß in die oberhalb der Ingesten sichtbare Sekret¬ 
schicht taucht und man durch Aspiration immer bloß Sekret entfernt. 
Leider spielen bei dieser Versuchsanordnung auch viel störende Momente 
mit, vor allem der schwer zu vermeidende Brechreiz beim Schlucken des 
Schlauches. Wir konnten auch unter den dazu geeigneten Fällen diese 
l’ntersuchung bloß in einem Falle durchführen, erhielten hier allerdings 
eine bedeutende Verkürzung der AuBtreibungszeit bei Entfernung des 
Sekrets. 

Wenn wir nun die Ergebnisse unserer Untersuchungen be¬ 
trachten, sehen wir, daß sie trotz der - verschiedenen erwähnten 
Fehlerquellen geeignet sind, unsere Annahme zum Teil als richtig 
zu beweisen, zum Teil kräftig zu unterstützen. Dabei ergänzen 
sich die Resultate der verschiedenen Versuclisanordnungen gegen¬ 
seitig. 

Damit, daß es gelingt, die Entleerungszeit durch linke Seiten¬ 
lage zu verlängern resp. durch rechte Seiteulage kombiniert mit 
Beckenhochlage abzukürzen, ist bewiesen, daß die Magen form 
tutd insbesondere die Größe des unterhalb der Pylorus- 
horizontale gelegenen Magenraumes für die Dauer der Ent¬ 
leerungszeit einen wichtigen Faktor bildet. Da der Unterschied 
zwischen der Austreibungszeit bei aufrechter Körperhaltung und 
r.SL kombiniert mit Bkhl. im Sinne einer Verkürzung bei letzterer 
in Fällen von Hypersekretion ein besonders auffallender ist, und da 
es gelingt, durch Nachtrinken von Wasser bei Hakenmagen oder 
bei Rinderhornmagen bzw. Übergangsmagen in 1. Sl. eine Ver¬ 
zögerung der Austreibungszeit zu erzeugen, sind wir berechtigt, 
der Flüssigkeitsmenge des Mageninhalts beim Zustande¬ 
kommen der Kontrastmittelstagnation eine große Rolle zuzuschreiben. 

Es kann also als erwiesen betrachtet werden, daß die bei der 
Röntgenuntersuchung lange sichtbaren Reste bei leicht darstellbarem, 
daher freiem Pylorus in der Mehrzahl der Fälle nicht auf 
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Pylorusspasmus, sondern teils auf eine Schädigung des Tonus 
der Mage'nmuskulatur (Markovitsch undPerusia), zum großen 
Teil aber auf/Hypersekretion zuriickzufübren sind, welche bei ge¬ 
eigneter Magenform eine Kontrastmittelstagnation verursacht. 

Einige wenige Fälle, bei denen die Untersuchung ein Resultat 
ergab, welches mit unseren Voraussetzungen nicht übereinstimmt, 
sprechen dafür, daß auch noch andere bisher unbekannte 
Faktoren auf die Dauer der Entleerungszeit eine Wirkung aus¬ 
zuüben scheinen. 


Zusammenfassung. 

1. Für viele Fälle welche bei der Röntgenuntersuchung einen 
lange sichtbaren Rest aufweisen, autoptisch aber keine organische 
Pylorusstenose ergeben, kann nicht Pylorusspasmus als Ur¬ 
sache der Stagnation angenommen werden, da der Pylorus während 
der ganzen Entleerungszeit beliebig oft gutdar stellbar, also 
offen ist (Haudek). 

2. Als Ursache für die Stagnation in solchen Fällen müssen 
neben eventuellen Schädigungen im Tonus der Magen wand me- 
chanischeUr Sachen angenommen werden und zwar erschwerte 
Entleerung der im kaudalen Magenteile liegenden Teile des Magen¬ 
inhalts durch große Hubhöhe und gleichzeitiges Sedimentieren 
des Kontrastmittels durch große Sekretmengen. — Die letztgenannten 
Erscheinungen betretfen nur Hakenmagen mit Hypersekretion. 

3. Diese Annahme wird durch das Ergebnis unserer Unter¬ 
suchungen teils als richtig bewiesen, teils unterstützt. 

4. Die Möglichkeit, eine derartige Stagnation mittels Änderung 
der Körperlage günstig beeinflussen zu können, ist klinisch ver¬ 
wertbar. 
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Aas dem pathologischen Institut der Kaiser Wilhelms-Universität 

zu Straßburg i. E. 

Beiträge zur Pathologie der dauernden Pfortader- 

Verstopfung. 

(Nebst Bemerkungen über die BantUsche Krankheit.) 

Von 

Privatdozent Dr. Georg B. Gruber. 

(Mit 3 Abbildungen im Text und Tafel V—XIV.) 1 ) 

Neben den Thrombosen der Pfortader, welche durch Fort¬ 
leitung heftiger, bzw. tiefgreifender, deletärer Entzündungs- oder 
Degeuerationsprozesse im Bereich der Leber und der Gallenwege 
entstehen, ferner neben solchen, die durch Vermittlung einer eite¬ 
rigen Phlebitis nach akuten Organerkrankungen des äußeren Pfort¬ 
aderwurzelgebietes (z. B. nach gangränöser Epityphütis oder nach 
Milzabsceß) veranlaßt werden, endlich neben denjenigen, welche 
von einer Kompression periportal zustande gekommmener Schwel¬ 
lungen oder Gewebsneubildungen herzuleiten sind, gibt es noch 
anders gelagerte Fälle, welche unser ganzes klinisches und patho¬ 
logisch-anatomisches Interesse in Anspruch nehmen. Dies trifft 
nicht nur deshalb zu, weil sich die Pathologie noch vielfach un¬ 
schlüssig darüber ist, wie sie das Wesen und die Entsteh ungs- 
weise, sowie die Ursache solcher Thrombosen erklären soll, 


1) Durch das freundliche Entgegenkommen der Herausgeber der Münchener 
medizinischen Wochenschrift, welche durch Zuweisung eines Geldbetrages aus der 
Bollinger-Stiftung die Herstellung der Druckstöcke erleichterten, konnte die 
große Zahl von Abbildungen beigefiigt werden. Verfasser mochte auch au dieser 
Stelle dem Herausgeber-Kollegium der Münchener med. VVochenschr. seinen Dank 
anssprechen. Ebenso ist er dem F. C. W. Vogel’sehen Verlag für die Ermög¬ 
lichung der Bilder-Wiedergabe während dieser den graphischen Betrieben so un¬ 
günstigen Zeit aufrichtigen Dank schuldig. 
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sondern auch deshalb, weil die klinischen und anatomischen Be¬ 
gleitumstände und die Folgen dieser oft ganz überraschend 
langsam und lange sich hinziehenden Krankheit allerlei Fragen 
aufgeworfen haben, die einer endgültigen Lösung harren (L i s s a u e r. 
Brie). Es mag deshalb nicht unangebracht erscheinen, an der 
Hand einschlägiger pathologisch-anatomischer Beobachtungen unter 
Einbeziehung der klinischen Notizen zu diesen Unklarheiten 
Stellung zu nehmen. — 

Ich setze das Beobachtungsmaterial den allgemeinen, 
kritischen und literarischen Darlegungen voran. 

I. Fall. 

45 Jahre alter Landwirt, der nie ernstlich krank gewesen sein will, 
soll vor etwa 5 Jahren zweimal an Blinddarmentzündung gelitten haben. 
Die letzte Erkrankung begann vor 8 Monaten, im Mai 1913, mit Schmer¬ 
zen in der Gegend des Nabels, die dauernd anhielten. Alles was er zu 
sich genommen habe, hatte er wieder erbrochen. Darauf hätten die 
Schmerzen stets etwas nachgelassen. Der Stuhlgang sei sehr träge, fest 
und von dunkelbrauner Farbe gewesen. Nach 9 Wochen seien die 
Schmerzen unter ärztlicher Behandlung geschwunden mit Ausnahme eines 
Schwächegefühls, das den Patienten nicht habe arbeiten lassen. Im De¬ 
zember 1913 habe er sich fast völlig beschwerdefrei gefühlt; da seien 
am 21. XII 13 ganz plötzlich die alten Schmerzen wieder eingekehrt. 
Patient mußte abermals fast alles erbrechen, weshalb er sich am 29. XII. 
in die medizinische Klinik in Straßburg (Prof. Wenkebach) begab. 
Dort klagte er über heftige, anfallsweise in der Nabelgegend auftretende 
Schmerzen und über Erbrechen sofort nach jeder Nahrungsaufnahme, 
Zugleich bestand Stuhlverstopfung. 

Die klinische Untersuchung ergab schlechten Ernährungs¬ 
zustand, keine Ödeme, keine Drüsenschwellungen. Die Zunge war be¬ 
legt. Der faßförraige Brustkorb ließ gute Atemexkursionen erkennen. 
An Herz und Lungen waren keine krankhaften Befunde festzustellen. 
Das Abdomen erschien leicht gespannt. Die Gegend am Nabel und etwas 
unterhalb davon war druckempfindlich. Hier fühlte man eine Resistenz 
in der Tiefe, die sich nicht umgrenzen ließ, sich aber nach der linken 
oberen Bauchgegend fortzusetzen schien. Leber und Milz waren 
klinisch ohne Besonderheit, ebenso die Genitalien. Bei der rektalen 
Untersuchung ergab sich das Gefühl von geschwellten Drüsen oder Knoten 
in der Bauchfellbucht zwischen Blase und Mastdarm, bzw. in der rechten 
und linken untersten Bauchgegend. Der Urin zeigte Spuren von Eiweiß, 
aber keinen Zucker. — Während der weiteren Beobachtung erbrach der 
Patient schwarzbraune flüssige Massen. Im nüchternen Zustand aus dem 
Magen entleerter gelblicher schleimiger Inhalt reagierte stark sauer gegen 
Lakmus, nicht aber gegen Kongorot. Die chemische Untersuchung des 
Magensaftes nach Probefrühstück ließ starke Hyperacidität erkennen. 
Die Durchleuchtung am Röntgenapparat schien einen geschrumpften 
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Magen zu zeigen; dabei wurde keine geordnete Peristaltik, eine InsufFicienz 
des Pylorus, vielleicht auch eine Stenose im distalen Abschnitt des Duo¬ 
denums wahrgeüommen. Man kam daher zu der vermutungsweise ge¬ 
stellten Diagnose eines Magencarcinoms. Sicher schien die Annahme 
von perigastrischen Verwachsungen zu sein. — Das Erbrechen flüssiger 
braunschwarzer Massen wiederholte sich, im Stuhl war Blut nachweisbar. 
Die stets vorhandenen heftigen Schmerzen konnten nur mit Morphin ge¬ 
dämpft werden. Von chirurgischer Seite wurde durch äußere Unter¬ 
suchung die Annahme eines Carcinoms bestätigt, zugleich aber dessen 
Inoperabilität ausgesprochen. Ohne wesentliche Veränderung trat am 
13. I. 14 ein Anfall von Herzschwäche ein, am 17. I. 14 kam es zum 
Exitus. 

Bei der Leichenöffnung konnte ich folgenden Befund erheben: 
(Sektionsnummer 66; 1914). Leiche eines 172 cm langen, mittelkräftigen 
Mannes mit etwas vorgetriebenen Bauchdecken. Die Conjunktiven er¬ 
scheinen stark injiziert. Pupillen gleich weit. An den Nasenoffnungen 
klebt eine schwärzlich rote, an vertrocknete blutige Flüssigkeit erinnernde 
Masse. Totenfleckeu spärlich am Rücken. Totenstarre vorhanden an 
allen Gelenken. — Haut nirgends ikterisch verfärbt. Haare dunkel¬ 
braun. Thorax von gewöhnlichen Dimensionen. Im übrigen äußerlich 
nichts Auffälliges wahrzunehmen. 

Bei Eröffnung des Bauches fallen die Ileumsschlingen durch 
ihre dunkle schwarzviolette Farbe auf. Auch der Mesenterialansatz dieser 
Schlingen ist dunkel-schwarzviolett verfärbt. 

In der Bauchhöhle einige Tropfen einer ölig dicken, blutig ge¬ 
färbten Flüssigkeit. Keine Adhäsionen zwischen den Darmschlingen, 
keine Verdrehung des Darmes, keine Invagination, keinerlei Hernien¬ 
bildung. Dagegen fällt das Vorhandensein von feineren und gröberen 
zahlreichen Adhäsionen zwischen der kleinen Curvatur des Magens und 
dem absteigenden Duodenalaste einerseits, der Kapsel des rechten Leber¬ 
lappens an der Oberfläche andererseits auf. Auch zum Lig. gastrocolicum 
und zum Colon transversum ziehen solche Adhäsionen, die an geschlängel¬ 
ten, offenbar venösen Gefäßen auffallend reich sind. Die Gallenblase 
ißt zunächst verdeckt, tritt aber nach Durchtrennung der Adhasions- 
brücken zwischen Colon und Leber frei zutage und zeigt eine glatte, 
intakte, nicht injizierte, zarte blasse Serosa. Zwerchfellstand rechts 
an der 4. Rippe, links in Höhe des 4. lntercostalranmes. Zunge ge¬ 
wöhnlich beschaffen, follikelreich. Tonsillen nicht vergrößert. Kehl¬ 
kopf mit zarter, blasser Schleimhaut, auf der am Kehldeckel und im 
Aditus ad laryng. sich einige glasige mit dunklen, kaflfeesatzäbnlichen 
Fäserchen versehene 8chleimflöckchen befinden Trachea blaß, ohne 
Besonderheit. Schilddrüse nicht vergrößert, Parenchym graurot. 
Rechte Lunge frei, linke Lunge an der Spitze ganz leicht ver¬ 
wachsen, Herzbeutel völlig frei, seine Blätter glatt und glänzend, 
«ein Inhalt (ca. 10 ccm) klar und serös. Herz von gewöhnlicher Größe. 
Rechter Vorhof und r. Ventrikel etwas erweitert, Muskulatur aber nicht 
verdickt. Herzmuskulatur überall dunkel rotbraun, nicht gefleckt oder 
«tieifig, Endocard zart. Klappenapparate intakt, Coronarmündungen 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 122. Bd. 21 
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nicht verengt. Auch die Intima der Aorta und der großen Gefäße ohne 
besondere Veränderungen, ausgenommen einige hellere und leicht pro¬ 
minente Fleckchen, besonders im abdominellen Teil. Beide Lungen 
mit glatter Pleura überzogen, auf Durchschnitten außerordentlich blut¬ 
reich. Nirgends sind Verdichtungen zu fühlen, nirgends Einlagerungen 
sichtbar. Der Luftgehalt ist überall uneingeschränkt, aus den Bronchien 
läßt sich nirgends Eiter auspressen. Die r egi o n ä r e n Ly m p h d r ü s e n 
zur linken Seite der Vena jugularis und in den linken Claviculargruben 
nicht vergrößert, blaß und ohne Einlagerungen. 

Der Ösophagus ist in seinem unteren Drittel erweitert und 
zeigt 3—5 cm über der Cardia namentlich an seiner linken Wandseite 
mehrere länglich gestellte, bis 3 / 4 cm lange, 3 mm breite, seichte Substanz¬ 
defekte seiner Schleimhaut, welche einen blutigen, bzw. braunschwarzer* 
Grund erkennen lassen. Die übrige Schleimhaut zeigt eine Auflagerung 
von dünnem Schleim, dem reichlich kaffeesatzartige Massen beigemengt 
sind. Im oberen Drittel des Ösophagus springt an einer ca. 2 cm langen 
Stelle eine geschlängelte, blauschwarze Vene unter der Schleimhaut vor. 
Irgendeine Gefäßperforation ist im Ösophagus wie auch später im Magen 
nicht zu erkennen. Bei der Herausnahme der Leber, welche an der 
Oberfläche und in der Gegend der Ligaments triangularia, bzw. dem 
Ligamentum coronariura teilweise durch gefäßhaltige Stränge mit dem 
phrenischen Peritoneum verwachsen ist, fällt im Momente der Durch¬ 
trennung des Ligamentum hepatogastricum eine derbere Füllung der 
Pfortader auf, die sich als eine rotviolette bis braungelbe, an der 
Wand festhaftende Gerinnselmasse dartut. Seitlich der Vena portae be¬ 
findet sich ein eigenartiges Gewebe, dessen Aussehen infolge der Lücken 
zahlreicher Gefäßäste einigermaßen an einen Schwamm erinnert. Diese* 
Gewebe schließt unmittelbar an die Außenhülle der Pfortader an, setzt 
sich einerseits auf die Gegend des Pylorus bzw. des Pankreaskopfes, 
andererseits in die Leberpforte hinein fort. Die Leber mißt vom rechten 
zum linken Band über die Convexität 31 cm, im Durchmesser von rechts 
nach links transversal 22 cm, von vorne nach hinten sagittal 16 cm,, 
von oben nach unten vertical 10 cm. Sie wiegt 1550 g. Abgesehen 
von den Adhäsionen zeigt sie eine glatte Kapsel, die an der Unterseite 
zahlreiche, geschlängelte, stark bluthaltige, feine Gefäße erkennen läßt. 
Auf einem frontalen von oben nach unten, in der Gegend der Leberpforte 
angelegten Durchschnitt ist die Zeichnung nicht sehr deutlich. Immerhin 
erkennt man die Läppchen mit zentralem Gefäßpunkt. Einzelne am 
Rande des rechten Lappens gelegene Partien sind dunkler rotbraun ge¬ 
färbt, grenzen sich aber nicht scharf von den helleren Partien ab. Die 
Vena portae ist in ihrer Aufzweigung an diesem Schnitte nicht zu 
verfolgen; doch sieht man auf einem durchtrennten Aste derselben im 
linken Leberlappen ein begleitendes, im Gebiete der Vene gelegenes 
Gewebe, das aus vielen kleinen Blutgefäßen zu bestehen scheint und da¬ 
her einen schwammartigen Eindruck macht. Ebenso lassen auf ver¬ 
schiedenen Durchschnitten der Leber Verzweigungen der Pfortader im 
rechten Lappen einen Mangel größerer Lumina erkennen. Dafür ist auch 
liier das Vorhandensein zahlreicher kleinerer Lücken zu bemerken, aus 
denen bei Druck etwas blutiger Inhalt vorquillt. Die Zweige der Ve n a 
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hepatica sind leer, d. h. frei von Gerinnseln. Die Vena cava zeigt 
zarte Intima. Aus den durchschnittenen Gallenwegen läßt sich etwas 
gelbbraune Flüssigkeit abpressen. Die Arteria hepatica zeigt auf 
dem Durchschnitt ein klaffendes, glattwandiges, freies Lumen; sie ist 
nicht erweitert; in der Gallenblase ca. 15 ccm dünnflüssiger Galle, 
ohne Konkremente. Die Wandung der Gallenblase ohne erkennbare 
Veränderung. 

Milz hart, mit glatter Kapsel, vergrößert. Ihre Maße über der 
Convexität gemessen sind: 21 : 14 cm. Ihre Dicke beträgt 6 cm. Auf 
dem Durchschnitt erscheint sie stark fleckig; sehr dunkle schwarzviolette 
confluierende Partien wechseln mit etwas helleren, grauroten ab. Die 
Milzvene enthält schwarzviolette, geronnene Flüssigkeit. Am Hilua 
fällt eine Menge von Kapselvenen auf, die in angiom- und kavernom- 
artiger Reichhaltigkeit und Ausdehnung durch das Milzgekröse hinziehen 
und der großen Curvatur des Magens teilweise zustreben, wo sie mit 
Seitenzweigen der dortigen großen Vene in Verbindung treten. Beide 
Nieren 12 cm lang, blutreich; ihre fibröse Kapsel leicht zu entfernen; 
Oberfläche glatt; auf dem Durchschnitt Rinde gut gezeichnet, nicht ver¬ 
schmälert oder verbreitert, Markkegel dunkel. Nierenbecken blaß, ebenso 
Ureteren, die nicht erweitert sind. Blase kontrahiert mit zarter Innen¬ 
wand. Prostata nicht vergrößert. Prostatische Venen etwas erweitert, 
aber frei von Gerinnselbildung. Magen-Darm (inkl. Gekröse und 
Pankreas in toto entfernt). Auffallend ist zunächst eine starke Füllung 
und Schlängelung der venösen Gefäße des Ligam. gastrocolicum und des 
Netzes. Namentlich gilt dies für die Venae epiploicae; nach dem Ein¬ 
schneiden kollabieren diese Venen zum Teil und Blut sickert aus ihnen 
hervor. Der Magen etwas erweitert, frei von fremder Gewebsbildung. 
Nirgends eine Geschwulst nachzuweisen. Er ist erfüllt mit wenig kaffee¬ 
satzartig aussehender schmieriger Masse und zeigt einen Überzug seiner 
Mucosa von glasigem Schleime. Die Falten etwas wulstig, aber zu ver¬ 
streichen. Eine Ulcerierung oder eine Gefäßperforation ist nirgends zu 
erkennen; Pylorus gut für einen Zeigefinger durchgängig. — Im obersten 
Teile des Duodenums 2 —3 cm hinter dem Pyloruswulste an der 
hinteren Wandung gelegen zwei seichte, je ca. 1 / 2 — 3 / 4 qcm große, rund¬ 
liche Stellen, an denen die Schleimhaut wie weggefegt ist; die eine ist 
mit einer schmierigen, schwarzroten, teerartigen Masse belegt, die sich 
nach längerem Spülen mit Wasser ablöst. Sonst das Duodenum ohne 
Besonderheit. Das Jejunum zeigt eine starke Quellung und etwas 
Rötung seiner Schleimhaut. Sein Inhalt ist dünn, bräunlich rot gefärbt. 
Gegen das Ileum hin und dann w T eiter bis insCöcum wird die ganze 
Darmwand dunkler bis schwarzviolett, ist stark gequollen. Hier enthält 
der Darm eine dünne schwarzrote, teerige Masse. Im Colon ascendens, 
dessen Wandung ebenso wie die des Colon transversum auch noch 
wie gequollen aussieht, schokoladefarbener dünner Inhalt. Die Farbe 
der Wand ist hier schon wieder heller, Colondescendens nur wenig 
gequollen, leer, Sigmoideum und Rectum enthalten gelbbraunen 
zah-breiigen Kot. Kurz vor dem After mehrere über erbsengroße, 
polypös vorgestülpte Venen der Mucosa von graublauer Farbe. Mesen¬ 
terium am Darmansatz entsprechend den dunklen sclnvarzvioletten 
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Stellen verquollen, die Venen von Bchwarzroten zähen Blutgerinnseln 
verstopft. Die Mesenterialdrüsen geschwellt, auf dem Durchschnitt dunkel, 
sonst o. B. Pankreas äußerlich ohne Veränderung. Die Haut der 
Kniekehlen und darüber läßt feine, geschlängelte Gefäße erkennen. 
Die venösen Gefäße der Plexus pampiniformis stark getüllt, ge¬ 
schlängelt und offenbar erweitert. Genitalapparat sonst ohne Veränderung. 

Die mikroskopische Untersuchung ließ folgende Verhält¬ 
nisse erkennen 1 ): Die Milz ist im follikulären Anteil gewöhnlich be¬ 
schaffen. Die Malpighi’sehen Knötchen sind reich an Lymphocyten, 
welche da9 Reticulum völlig verdecken (Fig. 1). Die Follikel¬ 
arterien sind nicht verdickt. Auch das Gerüst der Pulpa ist nicht 
sklerosiert oder vermehrt. Dagegen sind in etwas ungleicher Weise die 
Pulparäume erweitert, ja teilweise sehr stark gedehnt und mit roten 
Blutzellen dicht erfüllt, so daß das Bild einer Stauungsmilz vorliegt. 
Die Trabekel sind nicht hypertrophisch: doch zeigen sich ihre Venen 
sehr stark erweitert. Die Milzkapsel ist nicht verdickt, aber an einigen 
Stellen von lymphocytenartigen Zellen ganz locker durchsetzt, namentlich 
im Gebiete des Milzhilus, wo eine große Zahl kleinerer Venen in starker 
Erweiterung um einen Milzvenenast herum vom Schnitt getroffen worden 
sind, bo daß das Präparat hier einen siebartigen Eindruck macht. Die 
größte dieser Venen ist von roten thrombotischen Massen verstopft, in 
denen an wenigen Stellen Blutplättchenansammlungen als kleine Inseln 
imponieren. Andere dieser Venen lassen Zeichen einer vorhanden ge¬ 
wesenen Stagnation erkennen. Hier sind die Leukocyten meist als zu¬ 
sammengeballte Masse sichtbar; die Konturen der roten Blutkörperchen 
sind meist verschwommen, die Abgrenzung des Gefäßinhaltes von der 
Gefaßwandung ist möglich. 

Das Colon descendens läßt histologisch außer geringen Ödemen 
keine pathologischen Einzelheiten erkennen. Dagegen wird im Bereich 
des untersten Jejunums und des oberen Ileums eine frische Thrombo¬ 
sierung mit Fibrinausscheidung in den Arkadenvenen und ihren feineren 
Verzweigungen wahrgenommen. Das zugehörige Gewebe des Mesenterial¬ 
ansatzes und der Darmwand ist ßtark ödematös durchtränkt, vielfach 
von Lymphocyten infiltriert und zeigt auch Erweiterung der Lymph¬ 
spalten und Gerinnung ihres Inhaltes. Die Zottenkapillaren sind außer¬ 
ordentlich gedehnt, um sie herum liegen ausgetretene Erythrocyten, die 
Spitzen der Zotten sind nekrotisch und gehen in einen braunen Schorf 
über. Das Mesenterium zeigt nahe seiner Wurzel eine frische Ver¬ 
stopfung der Venen durch gemischte Pfropfbildungen mit Blutplättchen¬ 
haufen, Leukocyteninseln und Fibringerinnungszentren. Entzündliche 
Veränderungen fehlen in der Wand der großen Mesenterialvenen völlig; 
ebenso sklerotische oder atheromatöse Bildungen. 

Präparate, die den Pfortaderstamm und seine Umgebung im 
Bereiche des Ligam. hepatoduodenale bis zum Pankreaskopf hin 
erkennen lassen, zeigen eine starke Erweiterung sämtlicher Begleitvenen, 
die z. T. frische Thrombenbildungen enthalten, durchaus aber stärkst ge- 


1) Unter Nr. 8077 ist im Museum des pathologischen Institutes in Straß¬ 
burg i. E. Orgamnaterial aufbewahrt. 
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staut sind. Diese vielen kleinen Venen, welche den mikroskopischen 
Schnitten ein siebartiges Aussehen verleihen, zeigen nun sehr zahlreich 
eine Iymphocytäre, oft außerordentlich dichte Infiltration ihrer Wandungen; 
diese ist an einigen Stellen so stark, daß man die Venenwand nicht 
mehr leicht feststellen kann und das Bild höchstgradiger Panphlebitis 
vor sich hat (Fig. 2 u. 3). Auch die Begleitvenen der hier recht 
ansehnlichen Nervenstämmchen und der Ganglienhaufen des Ligamentums 
sind vielfach derartig infiltriert; so kommt dann das Bild einer Peri- 
nenritis zustande (Fig. 4). Doch kann keine produktive Reaktion im 
Gebiet dieser kleinen Venen und des Perineuriums erkannt werden. 
Auch fehlt völlig das Bild einer obliterierenden Phlebitis; ebenso kann 
bei Elasticafärbung keine wesentliche Verdickung oder Neubildung von 
Eiasticabändern in den Wänden der kleinen Venen gesehen werden, 
welche das schwammartige Aussehen des Ligara. hepatogastricum bedingt 
haben. Was nun die Pfortader selbst anlangt, deren Stamm sehr 
wohl ausgebildet eine ursprüngliche Lichtung von Fingerdicke hatte, wie 
die Schnitte sofort aufs deutlichste erkennen lassen, so ist auch in Beiner 
Wandung das Vorhandensein einer Entzündung klar ausgeprägt. Nicht 
nur daß im perivenösen Gewebe, besonders um die dort liegenden Vasa 
vasorum, eine dichte anscheinend Iymphocytäre Infiltration auffällt, es 
schieben sich auch zwischen die Muskelbänder der Venenwand solche 
Infiltrate ein. Die Media zeigt noch reichlich solche Ansammlung. 
Meist ziehen feine Züge lymphocyten-ahnlicher Zellen mit feinsten 
Kapillaren aus der Adventitia nach dem Mediabereich hin. Nur sehr 
selten gelangt diese Infiltration bis in das Subintimalge webe, das also im 
wesentlichen vollkommen frei von Entzündung ist. Die beschriebenen 
Infiltrate lassen Plasmazellen vermissen. Ebenso werden keine polymorph¬ 
kernigen Zellen, keine spindeligen Elemente und keine Riesenzellen wahr¬ 
genommen. Färbungen, welche die muskulären und die elastischen Ele¬ 
mente spezifisch hervorheben, lassen keine auffallenden Unterbrechungen 
oder Lockenfiguren, bzw. Zeichen des Zurückschnurrens elastischer 
Bänder, ferner keine Aufhellungs- oder Verkalkungsherde, also keine 
Degenerationsmerkmale im Stamm der Pfortader erkennen. Höchstens 
scheint mitunter eine Vermehrung feiner elastischer Fasern im Verbände 
des gesamten elastischen Ringes der Venen wand Vorgelegen zu haben. 
Desgleichen fehlen die Merkmale einer Sklerose, fehlen fibröse subintiraale 
Kissen- und Buckelbildungen, wie intimale Verkalkungsherde. .Das 
Lumen des Pfortaderstammes ist vollständig erfüllt bzw. ver¬ 
stopft von nekrotischem Blutmaterial, das mehrere Schichten unterscheiden 
läßt. Ist im Zentrum eine frische rote Pfropfbildung mit Bluttplättchen- 
abßcheidung, Leukocytenansammlung und Fibringerinnuugszentren vor¬ 
handen, so zeigen Partien näher dem Rande des Lumens eine geringere 
Häraoglobinfarbung, einen vermehrten und dichteren Faserstoffniederschlag 
in begonnener Organisation, endlich die äußersten Zonen eine weitgehende 
Organisation der Thrombusmasse (Fig. 3), die nicht nur in einer 
Einwacbsung von blinden Gefäßsprosstfn, sowie von spießartigen, fein 
»pindeligen Fibroplasten aus der Richtung der ehemaligen Venenintima 
her bestehen, sondern auch in der vollendeten Ausbildung rekanalisierten 
Bindegewebes mit funktionstüchtigen neuen Venen. Eine erhebliche In- 
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filtration dieser organisierten Partie fehlt, doch zeigen sich zahlreiche, 
plumpere Bindegewebs- und Wanderzellen im organisierten Bereich, deren 
Plumpheit bedingt ist durch eine Yollpfropfung ihres Leibes mit braun¬ 
gelblichem bis schwärzlichem Pigment (Fig. 5). Außerhalb des 
▼erlegten Venenlumens fehlen solche Pigmentzellen, die innerhalb recht 
oft gehäuft beisammen liegen. Die Gallengangsquerschnitte, 
ebenso wie die Querschnitte der Arteria hepatica-Verzweigung ent¬ 
sprechen völlig der Norm. Nur in der Umgebung kleiner Gallengangs- 
drüschen ist eine lockere Einstreuung von kleinen lymphocytenähnlichen 
.Zellen wahrnehmbar. — Außer den bisher genannten Einzelheiten zeigt 
das Ligamentum hepatoduodenale und hepatogastricum zahlreiche Nerven- 
8 tämmchen, z. T. auch Nervenganglien, deren perineurales Gewebe 
vielfach von Kundzellen durchsetzt ist, und zwar stets in nächster An¬ 
lehnung an kleinste Begleitvenen der Nerven. — Ferner sind mehrere 
Lymphknoten vorhanden, deren Venen ebenso wie die des übrigen Pforten¬ 
gewebes höchste Blutstauung und Erweiterung erkennen lassen. Das 
Gleiche gilt vom angrenzenden Pankreaskopf, der sich durch ein 
reichliches Vorhandensein umfangreicher Langerhan8 1 scher Inseln 
auszeichnet. 

In der weiteren Verfolgung der portovenösen Aufzweigung 
nehmen nun die entzündlichen Erscheinungen mehr und mehr ab. Man 
sieht sowohl im Gebiet des rechten wie des linken Leberlappens stets 
wieder das gleiche Bild; innerhalb großer Glisson'scher Gewebsinseln 
finden sich einwandfreie Gallengänge, Arterien, Nervenzüge und die 
Überbleibsel eines oder mehrerer größerer ehemaliger Pfortaderäste; 
diese erkennt man am besten bei Elasticafärbung (Fig. 6, 7 u. 8). 

Sie lassen eine durchaus wohlgebildete elastische Faserwand erkennen, 
ohne Zerspellungen, ohne Auffaserung, ohne Retraktionserscheinungen, 
ohne Aufhellungsbezirke. Diese Venen sind nach gewöhnlicher Häma- 
toxylin-Eosin-Färbung bei oberflächlicher Besichtigung zunächst nur 
schwer zu erkennen; denn innerhalb des äußeren Gefäßwandringes zeigen 
die Präparate zahlreiche größere und kleinere rundliche und ovale, kurze 
und lange, völlig unregelmäßige Lumina, die durch septenartige Zwischen¬ 
wände getrennt sind (Fig. 6). Diese Zwischenwände lassen auch 
bereits ein feinstes elastisches Faserwerk erkennen. Auch muskuläre 
Anteile können hier als Wandbestandteile festgestellt werden. Es handelt 
sich um sekundär durch Rekanalisierung entstandene, arteriolisierte Venen 
innerhalb der ehemals verstopften Pfortaderverzweigung, welche nicht n 
die geringsten Anzeichen frischer Thrombose darbietet. Die Septen 
zwischen den neuen Venen sind da und dort auch von Wanderzellen und 
Bindegewebszellen durchsetzt, welche von bräunlichem und schwärzlichem 
Pigment beladen, kaum den Kern erkennen lassen (Fig. 5 u. 8). 
Man sieht bei Durchsicht vieler Schuitte nicht selten, wie die eine und 
andere dieser Venen aus der eigentlichen Wandung des Pfortaderzweiges 
heraus in den Bereich des ehemaligen Pfortaderlumens hineinzieht; man 
sieht auf der anderen Seite auch wieder, wie solche Venen der Pfort¬ 
aderwandung in Venenräume übergehen, die außerhalb der ehemaligen 
Portalvene im G1 i s s o n ’schen Gewebe klaffen. Diese vielen kleinen 
Venenräume mit ihren oft nur schmalen Septen lassen unschwer den 
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Eindruck einer umschriebenen kavernösen Bildung gewinnen. Bis in das 
alleräußerste Bezirke der Leber können sie verfolgt werden, wie auch 
einige der beigegebenen Abbildungen dartun (Fig. 6 u. 7). 

Die äußere Leberkapse 1 verhält sich gewöhnlich, soweit sie nicht 
mit dem diaphragmatischen Bauchfell verwachsen ist. Wo dies aber zu¬ 
trifft, kann man wiederum eine Menge kleiner erweiterter Venen im 
Querschnittpräparat verfolgen, die vom Leberüberzug zu den Zwerchfells¬ 
venen hinüberleiten. Auch sie sind mit Blut vollgestaut. — Die Leber 
ist in ihrem Parenchym nicht verändert; zwar grenzen die lymphocytären 
Infiltrationen des Pfortengewebes bis an die Parenchymläppchen heran, 
aber sie dringen nicht ein; keinerlei Zeichen von Einengung, Erdrückung, 
Atrophie oder Regeneration von Lebergewebe ist hier festzustellen. 

Bei der Beurteilung dieser Beobachtung von Pylephle- 
fcothrombose ist wesentlich, daß sich im terminalen Pfortader¬ 
gebiet die Zeichen der am längsten zurückliegenden völlig rekanali- 
sierten Thrombose fanden, daß sie sodann gegen den Stamm und 
die äußeren Wurzelzonen der Pfortader hin sich im Sinne jüngerer 
Verstopfung fortgesetzt veränderten. Immerhin ließ auch der 
trunkuläre Abschnitt im Ligam. hepatoduodenale, alte, organisierte 
Wandthrombose mit daraufgepfropfter, frischerer und allerjüngster 
Thrombose erkennen. Dieser Befund ist gewiß so zu erklären, daß 
eine primäre parietale Thrombose des Pfortaderstammes vorhanden 
w’ar. Wahrscheinlich wurden von ihr Bröckel abgelöst und hatten 
zu einer embolischen Verlegung des Verzweigungsgebietes der Vena 
portae distal vom primären Thrombosenort geführt. Die darauf 
folgende Thrombosierung des ganzen Verzweigungsgebietes hatte 
eine venöse Kollateralenbildung zur Folge, und zwar teils über die 
Milzkapsel zu den Magen- und Speiseröhrenvenen, teils durch die 
Pfortaderbegleitvenen zur äußeren Leberkapsel und zu den Zwerch¬ 
fellvenen. Alsbald kam es zur Organisation und Rekanalisierung 
des portovenösen Verzweigungsgebietes. Allein die dadurch wieder¬ 
hergestellte Zirkulation fand nicht die optimalen Bedingungen, die 
nötig sind, um Stagnationen zu vermeiden; so kam es immer wieder 
zu Thrombosen, bis endlich eine frische, obturierende Verlegung 
sich rückwärts noch ins radikuläre Gebiet, d. h. in die Mesen¬ 
terialvenen erstreckte und den tödlichen Darminfarkt herbeiführte. 

Die Annahme einer primären parietalen trunkulären 
Thrombose ist zu begründen mit dort sich abspielen¬ 
den chronisch entzündlichen Prozessen. Es kann aus 
dem endgültigen Leberzustand und aus den Präparaten des Pforten¬ 
gewebes nicht gesagt werden, ob diese perivenöse Entzündung 
durch Einengung der Vena portae, oder ob die Mesophlebitis und 
eine vielleicht nicht mehr erkennbare ehemals akute Endophlebitis 
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weniger durch mechanische als toxische Reize zur umschriebenen 
primären Blutnekrose im Stammgebiet der Pfortader geführt haben. 
Auch ist die Natur dieser heute noch an ihren Residuen erkenn¬ 
baren Entzündung nicht feststellbar; läßt uns doch die Vorgeschichte 
hier so gut wie ganz im Stich; wir hörten lediglich von zweimaliger 
Blinddarmentzündung 5 Jahre vor der letzten Erkrankung. Die 
Annahme einer luetischen Grundlage soll nicht absolut bestritten 
sein; doch ist sie nicht beweisbar; das Verhalten der elastischen 
Wandelemente spricht durchaus nicht für diese Ätiologie; und 
allein das Bild einer kleinzelligen, dichten Panphlebitis kleiner 
Venen und einer gleichartigen Perineuritis kann durchaus nicht 
spezifisch genannt werden. Auch wäre — bei Annahme einer 
luetischen Ätiologie immerhin auffallend, daß die Entzündung so 
ganz und gar nirgends unter dem Bilde einer obliterierenden Endo- 
vasitis auftrat, ferner daß sie an der Parenchymgrenze der Leber 
Halt machte, daß die Leber gar keine interstitiellen Wucherungs¬ 
erscheinungen und Infiltrationszüge erkennen ließ. Ich kann mich 
deshalb gegen die, wenn auch nur als möglich zu bezeichnende 
Annahme einer luetischen Ursache für die vorliegende Portalvenen¬ 
thrombose nur äußerst reserviert verhalten. Da möchte man doch 
eher noch auf die angegebenen appendizitischen Affektionen zurück¬ 
greifen, die ja ebenfalls zur Quelle interstitieller und perivenöser, 
wie thrombophlebitischer Affektionen im Leberpfortengebiet werden 
konnten; natürlich müßte es sich im vorliegenden Fall um einen 
sehr mitigierten Reiz gehandelt haben, über den der Organismus 
schnell die Oberhand gewann, ohne ihn aber ganz schadlos machen 
zu können. Allerdings muß auch diese Auslegung als unbewiesen 
und mutmaßlich, nur als möglich bezeichnet werden. Von Wahr¬ 
scheinlichkeiten kann man in diesem und jenem Sinn hier kaum 
sprechen. Es bleibt noch zu bedenken, daß bei diesem Fall dem 
Patienten und uns völlig entgangene frühere Entzündungsursachen 
Vorgelegen haben können. Über ein Trauma, das vielleicht in 
Frage kommen könnte, lagen keine anamnestischen Angaben vor. 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die Veränderungen der 
Milz. Diese bot das makroskopische und mikroskopische Aussehen 
der Stauungsmilz. Keine Fibroadenie der Follikel, keine Sklerose 
des retikulären Gerüstes war vorhanden, auch keine Atrophie der 
Malpighi’schen Körperchen. Hier ist nun daran zu erinnern, daß 
der ganze Krankheitsprozeß wohl nicht sehr alt war. Mit Sicherheit 
ließ er sich nur auf 8 Monate zurückverfolgen. Vielleicht hatte 
die Zeit der Erkrankung nicht genügt, um aus der gewöhnlichen 
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Stauungsmilz eine jener problematischen Milzen zu machen, die 
man bei chropischen Pfortaderverlegungen, bei Lebercirrhose, wie 
bei der sog. Banti’schen Krankheit zu finden pflegt. Hierauf 
wird später noch einzugehen sein. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose dieses Falles 
muß also lauten: Partielle, rekurrierende, trunkuläre 
und terminale, schließlich obturierende, trunkuläre 
und radikuläre Pfortaderthrombose mit folgendem 
hämorrhagischen Darminfarkt bei chronischer Peri- 
und Mesopylephlebitis truncularis. Bildung von 
venösen Kollateralbahnen durch die Milzkapsel zum 
Magen, durch das Ligam. hepatogastricum und hepa- 
toduodenale zur Glisson’schen Kapsel und durch ein 
kavernöses Rekanalisationsgewebe im Bereiche der 
Pfortaderverzweigung zu den Venae hepaticae. 
Phlebectasie im Ösophagus. Peptische Erosionen in 
der Speiseröhre und im Zwölffingerdarm. Stauungs¬ 
milztumor. Zahlreiche sonstige Venenerweiterungen. Katarrha¬ 
lische Bindehautentzündung. 


II. Fall. 

Eine 57 jährige Bankbeamtensfrau hatte vor 8—10 Jahren zweimal 
hintereinander Beschwerden, die mehrere Wochen hindurch anhielten 
und als Gallensteinkoliken mit Gelbsucht aufgefaßt worden sind. Sie 
wurde am 17. 11. 13 in die Straßburger chirurgische Universitätsklinik 
(Geheitnrat Prof. Dr. Madelung) gebracht, weil sie seit 3 Tagen 
wiederum Schmerzen in der rechten unteren Bauchseite und zunehmende 
Anschwellung dieser Gegend wahrgenommen hatte. Schon 6—8 Wochen 
waren • ihr Stuhlbeschwerden und zugleich eine stärkere Abmagerung 
auffällig gewesen. Ab und zu soll auch etwas Blut im Stuhl sich be¬ 
merkbar gemacht haben. Schließlich traten die Zeichen eines zunehmen¬ 
den Verfalls ein. 

Die klinische Untersuchung ergab das Bild eines hoch¬ 
gradigen Kollapses. Der Puls war unzählbar und nur dann und wann 
au fühlen. Die Harnblase enthielt keinen Urin ; das Abdomen erschien 
aufgetrieben besonders rechts unten. Während links keine Bauchdecken- 
Bpannung bestand, fühlte man sie in der rechten Bauchhälfte deutlich 
vom rechten Rippenbogen abwärts bis zum Tuberculum pubicum dextrum. 
Hier war eine kindskopfgroße druckempfindliche, resistente, teilweise 
scharf abgegrenzte Stelle, über der deutliche Dämpfung bestand, die 
links fehlte. Bei der Rectaluntersuchung fand man eine hochgradige 
Iufiltration des Cavum Douglasii der rechten Seite. Bei vaginaler 
Touchierung erwies sich das rechte Parametrium vorgewölbt. — Es 
wurden intravenöse NaCl-Infusionen verabreicht, ohne daß sich ein Er- 
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folg gezeigt hätte. Ara frühen Morgen des 18. 11. 13 trat der Tod 
ein. — Die klinische Diagnose lautete: „Perforierter Cöcaltumor? 
Appendicitis? 44 

Bei der ara gleichen Tage vorgenommenen Obduktion konnte 
Herr Hofrat Prof. H. Chiari folgenden Befund erheben: Sektions-Nr. 
933/1913). Es liegt eine weibliche Leiche vor. Ihr Körper ist 160 cm 
lang und mittelkräftig gebaut; es besteht mittlerer Ernährungszustand. 
Die Hautdecke ist blaß, leicht gelblich, auf der Rückseite mit dunklen 
Totenflecken versehen. Die Haare sind braungrau, die Pupillen eng, 
gleich weit. Hals und Thorax erscheinen ziemlich lang; letzterer ist 
schmal. — Die Brustdrüsen sind sehr klein. Der Unterleib ist aus¬ 
gedehnt, aber verhältnismäßig weich. In der rechten Ellenbeuge bestehen 
die Residuen einer Venaesectio (Kochsalzinfusionen). 

Das Zwerchfell steht rechts an der 2. Rippe, links in Höhe 
des 3. Zwischenrippenraumes. 

Die rechte Lunge liegt frei in der Brusthöhle, welche noch 200 cm 
blutiger seröser Flüssigkeit enthält. Der rechte Lungenunterlappen ist 
entspannt. In der rechten Lungenspitze fällt eine umschriebene alte 
Schwiele auf; sonst ist ihr Parenchym lufthaltig und blutreich. — Die 
linke Lunge ist in der unteren Hälfte sehr stark schwielig an¬ 
gewachsen, ira übrigen aber ebenso beschaffen wie die rechte. — Herz 
und große Gefäße erscheinen normal. 

Die Speiseröhre ist blaß, in ihrer unteren Hälfte sieht man 
zahlreiche submuköse Venen, die deutlich erweitert sind, so daß sie 
manchmal einen Durchmesser bis zu 3 mm besitzen. 

In der Bauchhöhle fällt sofort auf, daß der größte Teil des 
Dünndarms, nämlich alle Schlingen mit Ausnahme der obersten 100 cm 
Jejenum und-der untersten 70 cm lleum, intensiv dunkelrot verfärbt ist. 
Das Peritoneum ist glatt, glänzend. In der Tiefe der Bauchhöhle Anden 
sich 100 ccm rötlicher seröser Flüssigkeit. 

Die Leber ist gewöhnlich groß, blaß, 1200 g schwer. In der 
Gallenblase, die keine Besonderheiten bietet, befindet sich klare 
blasse Galle. Die Gallengänge sind normal beschaffen, ebenso die 
Arteria hepatica. Die Pfortader erweist sich in ihrem Stamme 
durch fahle, stellenweise geschichtete und der balkig verdickten Gefäß¬ 
wand adhärente Thrombusmassen verstopft. Der gleiche Befund wird 
erhoben im Anfangsteil der Leberäste der Vena portae, etwa 1 cm weit, 
ferner auf der letzten Strecke (etwa 2 cm) der Vena lienalis und der 
Vena mesenterica inferior, sowie im Verlaufe der ganzen großen Gekröse¬ 
vene. Auf senkrechten Parallelschnitten durch das Gebiet der Leber¬ 
pforte erkennt man neben der erwähnten Verstopfung der Pfortaderäste 
eine ira Aussehen schwaramähnliche Umbildung des benachbarten Binde¬ 
gewebes, aus dessen zahlreichen, feinen Lücken auf Druck etwas Blut 
entquillt. Aus diesem Pfortengewebe erstrecken sich in die Leber hinein 
kurze und feine bindegewebige Streifen, die jedoch alsbald im unverändert 
erscheinenden Parenchym verschwinden. 

Die Milz auf das Doppelte vergrößert, 22 cm lang, 9 cm breit, 
6 cm dick, erscheint dichter als gewöhnlich, zeigt mittleren Blutgehalt 
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und ist sehr stark mit der Nachbarschaft verwachsen. Die Venen in 
ihrem Parenchym erscheinen weiter als sonst, sind aber frei von Thromben. 

Die Nieren sind blaß, ebenso die Nebenni eren. Die rechte 
Niere ist mit einer feinen Höckerung der Oberfläche versehen. Die 
Blase ist kontrahiert. Die Genitalien bieten keinen krankhaften Befund. 

Im Magen befindet sich grauer Schleim. Seine Mukosa ist durch 
zahlreiche Erosionen ausgezeichnet. Der Darm enthält, am meisten in 
den als rot bezeichneten Partien, blutigen Inhalt. Die Darmwand ist in 
den roten Partien auf das Doppelte verdickt, von Blut infiltriert. 
Pankreas ohne Besonderheit. 

Die mikroskopische Untersuchung durch Herrn Hofrat 
H. Chiari ergab „in der Porta hepatis nebst gut erhaltenen, großen 
Asten der Vena portae und normalen Arterien ein kavernöses, d. h. von 
größeren Bluträumen durchzogenes, faseriges Bindegewebe. Im Stamme 
der Vena portae fand sich Thrombose und stellenweise eine Wand¬ 
verdickung* Der gleiche Befund in den großen Wurzeln der Vena 
portae. In der Milz diffuse Bindegewebsvermehrung und zwar auch in 
den Malpighischen Körperchen. In den infarcierten Darmteilen Dila¬ 
tation und Thrombose der Venen, sowie blutige Infiltration des Gewebes. 
In der Aorta keine pathologischen Veränderungen“ 1 ). 

Ich konnte die histologische Untersuchung noch auf weitere Prä¬ 
parate der gleichen Organe ausdehnen und möchte darüber folgende 
Einzelheiten mitteilen: Die Mesenterial venen lassen keinerlei ent¬ 
zündliche Wandveränderung erkennen. Ihre Wandung ist durchaus regel¬ 
mäßig, nur daß die Deckzellen der Intima dort fehlen, wo das Lumen 
durch thrombotische Massen verstopft ist. Diese Thrombusmassen sind 
frischer Natur. Es sind rote mehr oder minder konzentrisch geschichtete, 
äußerst faserstoffreiche Pfropfe, die besonders in den Randpartien von 
Streifen und Herden polymorphkerniger Zellen durchsetzt sind. Dort, 
wie im zentralen Teil bemerkt man auch reichliche Ansammlungen und 
Zusammenballungen von Blutplättchen; mehr zentral, d. h. am Übergang 
zur Vena portae, ist die Pfropfmasse nur wandständig vorhanden und 
erscheint arm an Leukocyten, dafür aber äußerst fibrinreich. Rote Blut¬ 
körperchen sind hier als solche kaum zu erkennen. Die Fibrinmasse 
erscheint hyalin, gleichmäßig eosingefärbt und mancherorts von der Gefäß¬ 
intima her durchzogen von feinen spindeligen Fibroplasten. 

Der Stamm der Vena portae, die ebenfalls nicht überall durch¬ 
aus thrombotisch obturiert ist, sondern an zahlreichen Stellen durch 
wandständige, ältere, in Organisation begriffene und jüngere fibrinreiche 
Niederschläge ira Gefäßlumen ausgezeichnet ist, zeigt im Bereich seiner 
Wand deutliche Veränderungen (Fig. 9 u. 10). Es findet sich hier eine* 
unregelmäßig ausgebildete, bindegewebige Vermehrung der subintimalen 
‘Schichte, z. T. mit deutlicher Hyalinisith-ung einzelner Herde. Kalkherde 
werden an den mikroskopisch untersuchten Partien 2 ) nicht wahrgenommen. 

1) Verschiedene der hier interessierenden Organteile sind unter Nr. 7752 im 
Museum des pathologischen Institutes zu Straßburg i. E. aufbewahrt. 

2) Um das Material nicht für den Sammlungszweck unbrauchbar zu machen, 
konnten nicht alle markanten Gefäßwandstellen zerschnitten und mikroskopiert 
werden. 
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Auch im medialen und äußeren Gefäßwandbezirk ist eine Sklerosierung* 
und hyaline Umwandlung mancher Bindegewebsfasern deutlich aus¬ 
gesprochen. Zugleich besteht aber auch eine entzündliche Infiltration 
aus lymphocytären oder lymphocytenähnlichen Elementen, welche ent¬ 
weder locker eingestreut um die Muskelbündel der Media herumliegen 
(Fig. 9) oder aber in Begleitung allerfeinster gewucherter Gefaßchen 
von außen her gegen das subintimale Gebiet Vordringen (Fig. 10). 
Das perivenöse Gewebe ist ebenfalls locker infiltriert. Hier sind aber 
auch vereinzelte Plasmazellen wahrnehmbar, ebenso größere Zellen mit 
ovalem oder spindeligem, manchmal feinstgekörntem Leib und kleinerem,, 
rundlichem oder länglichem Kern. Die elastischen Elemente sind in 
dieser Gegend nicht regelmäßig geordnet, sondern auseinandergedrängt, 
wie abgebrochen und retrahiert, daun wieder wie in eine Vielheit feinerer 

I 



Fig. 10. 

Chronische, produktive Peri- und Mesophlebitis der Pfortader. 
I = Sklerotische Intimaverdickung. 


Linien zerspalten, manchmal von Infiltraten durchsetzt. — Näher der 
Leberpforte gesellt sich diesen Veränderungen eine feinkörnige Kalk¬ 
ablagerung im hyalin degenerierten Bindegewebsbezirk der subintimalen 
Zone bei. Auch hier ist neben einer älteren, organisierten und auch 
kanalisierten parietalen Thrombose eine jüngere, zur Obturation führende, 
rote, nicht sehr fibrinreiche, verschließende Blutpfropfbildung erkennbar. 
Dabei entsprechen sich die Stellen der eben erwähnten Intimasklerose 
und Verkalkung und der älteren organisierten Thrombuspartie nicht 
in ihrer Lagerung. 
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Schnitte durch das Pfortengewebe zeigen ein vielgestaltiges 
Bild. Eine frische, noch nicht organisierte Thrombose verstopft den 
einen Hauptzweig der Pfortader, der reichlich chronisch entzündliche 
und sklerotische Wand Veränderungen darbietet. Während nun die Ar¬ 
terienzweige gewöhnlich aussehen, zeigen außerordentlich zahlreich vor¬ 
handene Yenenquerschnitte kleineren Kalibers, die sich teilweise auch 
als Wandvenen der Pfortader präsentieren, eine adventitielle, chronisch 
entzündliche Infiltration, eine enorme bindegewebige Intimawucberung, 
manchmal bis zur Obliteration fortgeschritten, und eine völlige hyaline 
Entartung der medialen Gefäßwandabschnitte, so daß sie als homogen 
aussehende, bei Eosinfärbung rötliche Ringe imponieren, ganz analog dem 
für Periarteriitis nodosa so oft beschriebenen Mediabefund (Fig. 11). 
Größere derartige Yenen sind ebenfalls frisch thrombosiert, kleinere zeigen 
eine Organisation ehemaliger Verstopfung und Obliteration. Das elastische 
Wandmaterial dieser sehr zahlreichen Venen, die im ganzen und großen 
dem Pfortengewebe den Charakter eines kavernösen Gewebes verleihen, 
ist völlig unregelmäßig, meist in enorm vielen und feinen Strängchen ge¬ 
wuchert (Fig. 12), die bei spezifischer Färbung aus den hyalinen 
Singen auftauchen. Die schönen, scharf umrissenen Bänder der elasti¬ 
schen Membran normaler Gefaßwandung fehlen vollständig. Die peri- 
venÖBe entzündliche Zellinfiltration und damit gewuchertes Bindegewebe 
und kleinste Gefäßchen stoßen wie agressiv gegen das Leberparenchym 
vor, drängen die Läppchen, ja die Balken auseinander, deren Zellen 
vielfach eingeengt klein, auffallend dunkel gefärbt und kernhyperchroma¬ 
tisch, kurzum atrophisch erscheinen (Fig. 13). Doch fehlen Herde 
völliger Gewebsnekrose. Auch fehlen in den rundzelligen und chronisch 
entzündeten Gewebsberdchen und Gewebsziigen Riesenzellen vollständig. 
Diese produktive interstitielle und auch intraacinöse Entzündung und 
Parenchymatrophie betrifft aber nur die Leber, soweit sie der Leber¬ 
pforte benachbart ist. Der Leberüberzug ist nicht verdickt. — Die 
Gallengänge sind unverändert; ebenso wie die Arterien und Arteriolen. 
Die Nervenzweige im Glisson’schen Gewebe zeigen vielfach starke Hyalini- 
«ierung des Perineuriums. An einer Stelle des Pfortengewebes läßt sich 
am Muskel und Elasticaaufbau eine völlige organisierte Ausfüllung eines 
größeren Pfortaderzweiges erkennen; derselbe ist ersetzt durch zahlreiche 
kleinere venöse Reorganisationskanälchen, so daß er auf dem Querschnitt 
wie ein Sieb aussieht. Abgesehen von diesen verschiedenen Kanal* 
Systemen ist das Pfortengewebe noch reichlich von Nervenstämmen durch¬ 
sogen, deren Perineurium ebenfalls teilweise eine geringe rundzeilige 
Infiltration zeigt. Auch einige kleine lymphatische Gewebsinseln sind 
vorhanden. Sie lassen ebenfalls Zeichen chronischer Entzündung, vor 
allem eine Verdickung und Sklerosierung des Reticulums erkennen. 

Die Milz zeichnet sich durch außerordentliche Armut der Follikel 
an Lymphocyten aus (Fig. 14). Dagegen ist die Follikelarterie 
entschieden stark bindegewebig sklerosiert und meist auch hyalinisiert — 
entweder im inneren intimalen Gewebsring oder mehr in den äußeren 
Schichten (Fig. 15). Die Armut der Follikel an Lymphocyten 
läßt die Reticulumbalken stärker hervortreten, die in ungleichem Maße 
ebenfalls da und dort verdickt und hyalin aussehen. Dasselbe gilt vom 
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StUtzgerüst der roten Pulpa, deren Räume nicht mit angestautem Blute 
in irgendwie auffallendem Maße vollgestopft sind. Pigmentabladung im 
Pulpabereich ist nicht nachweisbar, auch fehlen Zeichen von Erythro- 
cytophagie oder Leukophagocytose, ferner von Zellzertrümmerung in der 
Pulpa fast gänzlich. Die Trabekeln der Milz sind recht stark ausgeprägt, 
bindegewebig hypertrophiert, ebenso wie die Kapsel; auch hier ist das 
Bindegewebe meist sklerotisch, teilweise hyalin umgewandelt. Hyaline 
Metamorphose lassen auch einzelne Trabekelgefäße, Venen, wie Arterien, 
erkennen. Entzündliche Anzeichen fehlen im ganzen Milzbereich voll* 
ständig. 

Zur Beurteilung dieser Beobachtungen ist von Wichtigkeit 
die klinische Notiz, daß vor 8—10 Jahren wochenlange Beschwer¬ 
den vorhanden waren, die als Gallensteinkoliken mit Ikterus ge¬ 
deutet werden sind. Wenn auch die zum venösen, massigen Dünn¬ 
darminfarkt führende Pfortaderthrombose als ein akutes 
Ereignis aufgefaßt werden muß, und als frische, verstopfende Blut¬ 
nekrose vom radikulären Teil bis zur hepatischen Aufspaltung der 
Pfortader verfolgt werden konnte, so zeigten sich doch auch An¬ 
zeichen nicht so frischer, sondern subakuter bis chronischer Throm¬ 
bosen, die bereits in Organisation begriffen waren. Weiterhin 
konnten im Pfortengebiet der Leber Bilder vollkommen umorgani¬ 
sierter und ausgedehnt kanalisierter, ehemals thrombotisch verlegter 
Pfortaderäste gesehen werden. Daraus ergibt sich, daß die end¬ 
gültig verstopfende Pfortadererkrankung nur den Kulminations¬ 
punkt einer AfFektion vorstellte, die offenbar in verschiedenen 
zeitlichen Perioden zw r ar qualitativ in der gleichen Weise — aber 
lokal verschieden und graduell in bedeutend geringerem Maße — 
sich geltend gemacht hatte. Es ist nun von Interesse, daß die 
Stellen ältester Thrombose und Umorganisation zusammenfallen 
mit den Stellen einer deutlichen chronischen, produktiven Ent¬ 
zündung im Pfortengewebe, einer Entzündung, die agressiv 
gegen das angrenzende Leberparenchym vordrang und deren 
Folgen nach Art einer Cirrhose durch interstitielle und intra- 
acinöse Wucherung zu einer Isolierung und Atrophie ein¬ 
zelner Leberläppchen und Leberzellbälkchen führten. Diese 
Entzündung machte sich aber auch im Wandgebiet der venösen 
Verzweigung des Pfortengebietes geltend. In der Folge kam 
es zur mächtigen Sklerose lind Hyalinisierung kleinerer Zweige 
und zur geringeren Sklerose größerer Äste der Pfortader mit 
der weiteren Ausbildung regressiver Metamorphose, einer in ver¬ 
schiedener Stärke ausgeprägten dystrophischen Verkalkung im 
subintimalen Gebiet. Es ist weiterhin von Bedeutung, daß die 
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phlebitische Zellinfiltration in Form einer granulierenden Peri- und 
Mesophlebitis bei entschiedener Schädigung der elastischen Bänder 
auch dort im Stamme der Pfortader vorgefunden wurde, wo eine 
unmittelbar benachbarte ältere Thrombosierung fehlte. — Es liegt 
also nahe, anzunehmen, daß eine primäre Peri- und Meso¬ 
phlebitis der Pfortaderverzweigung im Gebiete des 
Leberhilus zur Thrombosierung einzelner Äste führte, die schließ¬ 
lich nach Jahren zur vollständigen, obturierenden Verstopfung des 
Pfortaderstammes und des radikulären Gebietes Anlaß gab, damit 
aber auch zur Todesursache wurde. 

Daß nicht eine akute Pfortaderverlegung allein vorlag, sondern 
eine schon sehr lange andauernde Behinderung, dürfte auch aus 
der Art des gefundenen Milztumors hervorgehen. Hier handelte 
es sich nicht um eine Stauungsmilz, auch nicht um eine ausgesprochene 
cyanotische Induration; es lag keine spodogene Schwellung dieses Or¬ 
ganes vor, sondern es handelte sich um eine stärkere Ausbildung, um 
eine Hypertrophie und Sklerose des retikulären Apparates, zugleich 
um eine Verminderung, ja um eine Atrophie des lymphatischen Ge¬ 
webes im Bereiche der Milzfollikel. Dabei waren die feineren 
Milzgefäße, ebenso wie das Trabekelsystem und die Kapsel binde¬ 
gewebig verdickt und teilweise hyalinisiert. Entzündliche Ver¬ 
änderungen oder thrombotische Einlagerungen ließen die Milzgefäße 
durchaus vermissen. 

Der negative pathologische Befund an der venösen Gefäßwand 
im Milzbereich, sowie in der Mesenterialwurzel einerseits, die posi¬ 
tive Feststellung von entzündlichen, produktiven Veränderungen 
der Venenverzweigungen in der Tiefe des Leberhilus andererseits, 
endlich die Entdeckung sehr alter, völlig reorganisierter und durch 
sekundäres, kavernöses, venenreiches Gewebe substituierter Throm¬ 
bose im Pfortengebiet der Leber lassen mit einiger Bestimmtheit 
den Platz der ersten Erkrankung für diesen Fall im Bereiche des 
Leberhilus suchen und als primäre Entzündung ansprechen. Die 
anamnestische Angabe über ehemalige Gallensteinkoliken fand im 
pathologisch-anatomischen Untersuchnngsergebnis keine Stütze oder 
Bestätigung. Im Gegenteil läßt die makro- und mikroskopische 
Intaktheit der Gallenwege annehmen, daß die Beschwerden und 
der Ikterus, die 8—10 Jahre vor dem Tode bemerkt worden waren, 
anderer Natur gewesen. Das Vorhandensein des Ikterus und 
die kolikartigen, dabei doch über Wochen ausgedehnten Zu¬ 
stände dürften auf eine damals fioride Entzündung hindeuten, 
^nn sind im Bereich der Leberpforte und der Pfortaderwand die 
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oben beschriebenen, alten entzündlichen Veränderungen histologisch 
festgestellt worden, die wahrscheinlich das Zustandekommen der 
Thrombose begünstigten, wenn nicht veranlaßten. Vermutlich 
waren diese alten entzündlichen Vorgänge auch Verursacher der 
damaligen Beschwerden. 

Es erhebt sich nun die Frage nach derÄtiologie dieser 
Entzündung. Hier läßt die Anamnese und die klinische Beob¬ 
achtung der Patientin völlig im Stich. Jedoch kann man vielleicht 
aus dem produktiven Charakter der Mesophlebitis, aus der Zerstö¬ 
rung der elastischen Wandelemente und aus ihrer Auffaserung, aus 
der entzündlichen Obliteration kleiner und kleinster Venenäste im 
Pfortengewebe, endlich aus der cirrhotischen Einengung der benach¬ 
barten Leberparenchympartien den Schluß ziehen, daß hier eine 
luetische Phlebitis und Periphlebitis des Leberpfortengebietes 
Vorgelegen hat, die natürlich bei der Einengung und Verlegung 
von wichtigen Abschnitten im Beginn der Pfortaderverzweigung zu 
Stauungen im Stammteil Anlaß geben mußte und so eine Thrombose 
begünstigen konnte, ebenso wie sie der Ausbildung von seitlichen 
Venenwegen zur Beförderung des Blutes nach dem Herzen unter 
Umgehung der Leber (Speiseröhrenvenen!) vorteilhaft war. Natür¬ 
lich mußte diese Thrombose, auch wenn sie nur partiell war, auch 
wenn sie organisiert wurde und wenn eine Verlegung von Pfort¬ 
aderabschnitten durch sekundäres kavernöses Gewebe infolge von 
lokaler kollateraler Erweiterung oder Neukanalisation paralysiert 
wurde, stets wieder als mechanisches Hindernis in Betracht kommen 
und konnte Anlaß zu weiterer Thrombosierung geben. Die Phlebo¬ 
sklerose mit ihrer Innenwandveränderung und mit der subintimalen 
Wandverkalkung der Pfortader, deren Alter durchaus unsicher ist. 
erscheint ebenfalls als Folge der primären Entzündung. Sie braucht 
als kausales Moment für die Thrombose dabei nicht mehr in Be¬ 
tracht gezogen zu werden als die übrigen, entzündlichen Faktoren, 
die zur Stromverlangsamung im Pfortaderstamm führten. 

Der Milztumor dürfte dann wohl als ein Produkt der Lues 
anzusehen sein. Die luetischen Veränderungen sind möglichweise 
als hereditär auzusprechen. 

Die Befunde und ihre Beurteilung lassen die endgültige patho¬ 
logisch-anatomische Diagnose zu: 

Hämorrhagische Infiltration des Dünndarms be¬ 
dingt durch frische, obturierende Pylephlebothrom- 
bosis auf dem Boden älterer, partieller Thrombose im 
Pfortaderbereich mit Neuorganisation undRekanali- 
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sierung. Alte Peri- und Mesophlebitis productiva. 
Chronische Milzschwellung mit alter Kapselver¬ 
dickung. Vernarbte Pleuritis links. Chronischer Morbus Brighti 
der rechten Niere. Peptische Erosionen der Magenschleimhaut. 
Alte obsolete Lungenspitzentuberkulose. 

III. Fall. 

Es handelt sich um einen 23 Jahre alten Schneider und Haus¬ 
diener, der am 3. X. 13 auf der medizinischen Abteilung des Bürger¬ 
spitals (Prof. Dr. Cahn) verstorben ist. 

Nach Aussagen der Mutter war der Patient mit einem „Wasser¬ 
kopf“ geboren worden. 8—14 Tage sei er nach der Geburt gesund 
gewesen. Dann aber sei der Hodensack angeschwollen ; seine Haut sei 
brandig geworden, die Hoden hätten schließlich freigelegen. Der Arzt 
habe diese Erkrankung als einen „Brand“ bezeichnet. Die Heilung habe 
*/ 4 Jahr beansprucht. Später sei am Kinde ein Ausschlag über den 
ganzen Körper gesehen worden; auch habe es an Ohrenfluß gelitten, so 
daß später (im 14. Lebensjahr des Patienten) beide Warzenfortsätze 
hätten aufgemeißelt werden müssen. Mit 10 Jahren sei bei dem Patientfen 
eine Magenblutung eingetreten, ein Ereignis, das sich im 15. Lebensjahr 
wiederholt habe. Von nun an hätten sich fast alljährlich Magenblutungen 
eingestellt. — Aus der Krankengeschichte, die mir Herr Geheimrat 
Cahn gütigst zur Verfügung gestellt bat, ist folgendes zu entnehmen: 

Am 19. VIII. 09 suchte Patient das Krankenhaus auf, da er seit 
8 Tagen eine Anschwellung seines Leibes bemerkte. Die damals vor¬ 
genommene Untersuchung ergab eine blaße Farbe der Haut, die im Ge¬ 
sicht etwas gedunsen schien. Hinter beiden Ohren war eine Narbe zu 
«**hen. Beiderseits bestand Schwerhörigkeit. Über dem schmächtigen 
Thorax, der noch durch eingefallene Supraclaviculargruben deutlicher in 
Erscheinung trat, wurde r. o. h. und r. o. v. Schallverkürzung und 
Bronchialatraen gehört. R. h. u. w r ar das Atroungsgeräusch abgeschwächt. 
Die Auskultation des Herzens ergab ein systolisches Geräusch. Das 
Abd omen war aufgetrieben, nicht druckempfindlich, die Leber über¬ 
ragte den Rippenbogen, die Milz war palpabel und perkutorisch stark 
'vergrößert. Eine Blutuntersuchung ergab: 

Rote Blutkörperchen 2 000 000 

Farblose Blutkörperchen 8 000 . 

Hämoglobin 40 °/ 0 

Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten. 

Die klinische Diagnose wurde nicht ganz sicher auf „Morbus 
Banti“ gestellt. 

Am 11, VI. 12 kam Patient neuerdings zur Aufnahme. Er gab 
im August 1910 abermals einen „Blutsturz“ gehabt zu haben. Im 
Jahr darauf will er viel Blut mit dem Stuhlgang verloren haben, der 
oft 2—3 Tage lang ganz schwarz gewesen sei. — Am 1. VI. 12 sei 
am frühen Morgen nach vorhergehendem, kurzen Unwohlsein geringes 
Blutbrechen eingetreten, einige Tage darauf sei auch der Stuhlabgang 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122 . Bd. 22 
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schwarz geworden. Seitdem fühlte er sich sehr matt. Der klinische 
Status au jenem Tage betonte große Blässe der Haut und der Schleim¬ 
häute. Ödeme bestanden nicht, auch keine Varizen. Die Lungengrenzen 
waren mäßig verschieblich. R. v. o. und r. h. o. bestand Schallver¬ 
kürzung und wurde rauhes Atmen gehört. Die Herztöne waren regel¬ 
mäßig, jedoch wurde über dem ganzen Herzen ein systolisches Geräusch, 
am lautesten über dem Sternum vernommen. — Das Abdomen war 
aufgetrieben, ließ beiderseits in den abhängigen Patien unsicher etwas 
Dämpfung, aber keine Fluctuation bemerken. Die Leber überragte den 
Rippenbogen um zwei Querfingerbreiten und erwies sich als druckemp¬ 
findlich. Die Milz war stark vergrößert, sehr weich, aber doch deutlich 
palpabel, nicht druckempfindlich. — Bis 16. 7. 12 hatte sich das All¬ 
gemeinbefinden deutlich gebessert. Immerhin blieb die Milz groß und 
überragte um eine Querfingerbreite den Rippenbogen. Das Blutbild 
war in folgenden Zahlen auszudrücken: 

Bei der Aufnahme (11. VI. 12): Bei der Entlassung (16. VII. 12): 

3 776 000 Rote Blutzellen 4 544 000 

35 °/ 0 Hämoglobin 55 °/ 0 

* Am 19. IX. 12 ergab eine Nachuntersuchung 4 937 000 Erythro- 
cyten und 55 °' 0 Hämoglobin. 

Ara 20. X. 12 ließen sich in 1 cmm Blut feststellen 5070000 rote 
Blutzellen bei 65 °/ 0 Hämoglobin. 

Die Diagnose der Klinik schwankte damals zwischen „Banti¬ 
scher Krank h ei t tt und „Endophlebitis der Vena portae." 

Am 7. VI. 13 erfolgte abermals Aufnahme des Patienten ins 
Krankenhaus nach mehrfachem Blutbrechen, das einen Verlust von mehr 
als 2 i Blut im Verlauf von 1 / 2 Stunde zur Folge gehabt haben soll. 
Wahrend eine Blutzählung am 6. VI. 13 in der poliklinischen Sprech¬ 
stunde noch folgende Zahlen in 1 cmm ergeben hatte: 

Rote Blutzellen 4 456 900 
Farblose Blutzellen .8 200 
Hämoglobin 85 0 0 , 


wurden nach weiteren Blutverlusten gezählt-: 


Hat um 

J am 7. VI 

13 

| am 9. VI. 13 1 am 

i 12. VI. 13 

Bote BJufzelbn 

_ 


I 2 360 000 I 

1900KX) 

Fitrbio.se Biutztdlen 

— 

1 

13 300 

12 400 

Hämoglobin 

6Ö % 

i 

42 °0 1 

30% 

Ab 18. VI. 13 

erwiesen sich 

die 

Fäces nicht mehr als bluthahig, 

am 19. VI. 13 ergab 

sich folgendes Blutbild: 


Rote Blut zullen 

2 090 000 

Polymorphkernige Leukocyten 66% 

Farblose Blutzellen 

6 900 i 

Eosinophile Leukocyten 

10% 

Harmglobiu 

35% 

Mast zellen 

2% 

Xormoblasten vereinzelt 

Kleine Lymphocyten 

20" o 



Große Lymphocyten 

2%. 
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Die Milz ragte ca. 2 cm über den Rippenbogen vor, war gut pai- 
pabel. Der Puls konnte während mehrerer Anfälle von Blutbrechen nur 
als sehr klein und unregelmäßig gefühlt werden. Der erste Herzton 
war unrein. 

Axn 21. VI. 13 begann der Leib dicker zu werden, nach dem 
Essen verspürte der Patient ein spannendes Gefühl im Bauch. Deutlich 
war nun ein Ascites wahrnehmbar, der schnell zunahm, so daß am 
28. VI. 12 der Umfang des Abdomens 95 cm maß. 14 Tage später 
traten Schmerzen in der Milzgegend auf. Durch Cremor tartari wurde nun 
die Urinausscheidung wirksam erhöht. Durchfälle. Die Blutformel er¬ 
wies sich am 1. VIII. J3 in folgenden Zahlen: 

Erythrocyten 3 050 000 
Leukocyten 5 800 

Hämoglobin 32 °/ 0 

Der nach den Tartarusgaben etwas zurückgegangene Ascites nahm 
in der ersten Augustwoche wieder zu. — Die klinische Diagnose 
lautete nunmehr: „Morbus Banti‘? u „Endophlebitis venae 
portae?“ „Pylephlebothrombosis?* 4 Da die Möglichkeit des 
Bestehens einer Pfortaderthrombose sehr viel für sich hatte, wurde auf 
eine Milzexstirpation nicht nachhaltig gedrungen. Eine Talma’sche 
Operation lehnte der Patient ab. — Die Wassermann’sehe Reak¬ 
tion seines Blutserums fiel negativ aus. — Am 18. VIII. 13 mußte 
Patient auf Wunsch entlassen, werden, obwohl sein Ascites noch nicht 
geschwunden war. 

Doch schon 6 Wochen später wurde der Kranke wieder aufgenommen. 
Er war pulslos nachdem er in 2 Anfällen sehr viel Blut erbrochen hatte, 
Es bestand äußerste Blässe und eingezogener Leib. Die Milz war 
nicht deutlich fühlbar. Eine Blutuntersuchung ergab 
Rote Blutzellen 2 480 000 
Farblose Blutzellen 26 800 
Hämoglobin 28 % 

Auf Kochsalziüjektionen wurde der Puls etwas fühlbar. Aber schon 
6 Stunden später wurde abermals 1 1 Blut erbrochen. Trotz Gelatine, 
Ergotin und Coffein-Verabreichung erholte sich Patient von dieser Blutung 
nicht mehr. Am 3. X. 13 trat früh morgens der Tod ein. 

Die klinische End-Diagnose lautete endgültig: „Thrombosis 
venae portae w . 

Die 10 Stunden nach dem Tode von Prof. Dr. Chiari vor¬ 
genommene L e i c h e n ö f f n u n g ergab den folgenden Befund: (Sektions- 
^ r * 815/1913). Der Körper der vorgelegten männlichen Leiche ist 
166 cm lang, kräftig gebaut, zeigt mittelstarke Muskulatur und wenig 
Paunicnlus adiposus. Die Totenstarre ist an den Armen schwach, an 
den Beinen stark ausgeprägt. Die Haut zeigt im allgemeinen eine 
bleiche Farbe, auf der Rückseite der Leiche sind ganz blasse Hypostasen 
vorhanden. Das Haar ist dunkelbraun. Die Pupillen sind ziemlich 
ei W, gleich. Um den Mund und an den Nasenöffnungen sieht man an- 
getrocknetes Blut. 

Der Hals ist mittellang, ebenso der Thorax, der Unterleib 
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ißt eingesunken. Von irgendwelchen Narben in der bypogastrischeu 
Region ißt nichts zu sehen. 

Die weichen Schädeldecken sind sehr blaß. Der Schädel, welcher 
einen Unfang von 52 cm auf weist, ist 18,5 cm lang und 14 cm breit. 
Meningen und Gehirn sind sehr blaß, sonst aber ohne krankhaften Befund. 

Zwerchfellstand: Rechts an der 4., links an der 5. Rippe. 
Die Schilddrüse verhält sich ungemein blaß und trocken. Sie zeigt 
links von der Mittellinie einen strangförmigen Fortsatz, der bis zum 
Zungenbein reicht und daselbst zu einem fast 1 ccm großen Knoten an¬ 
schwillt. In Kehlkopf und Luftröhre befindet sich mit Blut unter¬ 
mengter, zäher Schleim. Die Schleimhaut der Halsorgane ist ungemein 
blaß. Die Follikel des Zungengrundes, sowie die Gaumentonsillen sind 
deutlich vergrößert. 

Die rechte Lunge erweist sich im Oberlappen zum Teil an¬ 
gewachsen. Sie ist durchwegs lufthaltig, sehr blutarm und trocken. Die 
linke Lunge ist ebenfalls stellenweise, aber im ganzen fester an- 
gewacbsen, im übrigen verhält sie sich wie die rechte. In der linken 
Lungenspitze ist eine erbsengroße, schwärzliche Schwiele zu sehen. Im 
Bereiche der oberen Thoraxapertur sieht man einen vor der Aorta ge¬ 
legenen, deutlichen, bis 1 cm dicken Rest von Thymusgewebe. Der 
Herzbeutel enthält einen Eßlöffel voll klarer seröser Flüssigkeit. 
Sein viscerales Blatt ist stellenweise, so an der Vorderfläche der beiden 
Kammerabschnitte und des rechten Vorhofes w r eißlich verdickt. Das 
Herz verhält sich in der Größe gewöhnlich. In seinen Höhlen ist 
flüssiges und frisch geronnenes, dunkles Blut. Seine Klappen und sein 
Eudokard sind zart, das Herzfleisch ist sehr bleich. Die Aorta zeigt 
eine zarte Wandbeschaffenheit. 

Die Speiseröhre ist in ihren unteren zwei Dritteln mit reich¬ 
lichen, stark dilatiertcn, varikösen Venen der Schleimhaut versehen. 
Über einer solchen Vene, bzw. über einem Varix derselben, 5 cm von 
der Cardia des Magens entfernt, findet sich eine eben wahrnehmbare 
Lücke in der Mukosa und der Venenwand, durch welche bei Druck auf 
die Umgebung blutiger Inhalt austritt. 2 cm über der Cardia bemerkt 
man eine zweite hirsekorngroße Perforationsstelle. — Die peribronchialen 
Lymphdrüsen sind nicht verändert. 

Das Bauchfell erscheint glatt und blaß. Die Leber wiegt 
1220 g; sie mißt von rechts nach links 23 cm, von hinten nach vorn 
15 cm und in der größten Dicke 6 cm. Ihr peritonealer Überzug ist 
leichtverdickt, ihr Gewebe erscheint blaß, zeigt gewöhnliche Konsistenz 
und Durchschnittszeichnung. In der Gallenblase befindet sich klare, 
gelbgrüne Flüssigkeit. Die Gallenblasenwand zeigt keine krankhaften 
Veränderungen; das gleiche gilt von den Gallengängen. Das intrahepa¬ 
tische Stück der Vena cava inferior verhält sich gewöhnlich. An den 
Asten der Pfortader ist im Bereich der Leberpforte auffällig, daß 
die Venenwandungen verdickt sind und daß überall septenartig vor¬ 
springende Balken das Venenlumen durchziehen. Der gleiche Befund 
wird im Stamm der Vena portae erhoben. Abgesehen davon finden sich 
in der unteren Hälfte desselben wandständige, fahle Thromben, die das 
Lumen deutlich verengen. Außerdem bemerkt man hier in der Wandung 
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der Pfortader gelbliche, k&lkartige Platten von */ 2 —1 qcm Größe. — 
Die Vena coronaria ventricnli sinistra und dextra, die Vena 
lienalis, die Vena mesenterica sup. und inf. sind erweitert. 
Magen- und Milzvenen sind durchweg frei von thrombotischer Ver¬ 
stopfung, während die Stämme der Mesenterialvenen an einigen Stellen 
mit thrombotischen Wandauflagerungen versehen sind. Das Ligamentum 
teres ist auf dem Durchschnitt normal anzusehen; auch die Arteria 
hepatica weist keine Besonderheit auf. 

Die Milz, welche allenthalben mit der Nachbarschaft verwachsen 
ist, wiegt 530 g und mißt 18 X 10 X ^ cm. Ihre Kapsel ist schwielig 
verdickt, ihr Parenchym blaß, graurot, zähe, aber doch im ganzen und 
großen weich. Auf Durchschnitten sieht man vielfach miliare graue 
Knötchen. Die Venendurchschnitte sind anscheinend etwas weiter als 
gewöhnlich. 

Die Nieren und Nebennieren sind sehr blaß, sonst nicht krank¬ 
haft verändert. Die Harnblase ist stärker ausgedehnt. 

Im Magen befindet sich ein faustgroßer Ballen frisch geronnenen 
Blutextravasates. Die Schleimhaut des Magens ist nicht verändert. Die 
submukösen Venen sind nicht varikös mit Ausnahme der im cardialen 
Abschnitt gelegenen, woselbst sich bis auf Kleinfingerdicke erweiterte 
Venen finden. Im Duodenum und 11 eum findet sich spärlicher, gallig¬ 
gefärbter Chymu8. Im Ileum und im Dickdarm ist weiterhin auch dunkler, 
bluthaltiger chymöser, reBp. fäkulenter Inhalt. Die Darmschleimhaut 
zeigt keine Veränderungen, ebensowenig das Pankreas. Die Lymph- 
drüsen in der Gegend des Magens sind durchweg stark gerötet 1 ). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung konnte ich die 
folgenden Einzelheiten wahrnehmen. Die Milz zeigt im allgemeinen 
eine Vermehrung ihres retikulären Gerüstes, die sich in einer Verdickung, 
in einer plumperen Gestaltung des bindegewebigen Netzwerkes bekundet, 
ebenso wie die Trabekeln durchaus verstärkt erscheinen. Außerdem findet 
man in manchen, nicht in allen, Malpighi’sche Körperchen, eine deutliche 
Adenofibrosis, verbunden mit Atrophie der Follikel (Fig. 16). Auch 
zeigen die Follikelarterien eine bindegewebige Verdickung ihrer Wand. 
Die übrigen Lyruphfollikel sind recht klein, wenn auch eine Sklerosierung 
ihres retikulären Gerüstes nicht stets deutlich zum Ausdruck kommt 
(Fig. 17). Stellenweise sind die Billroth’sehen Venensinus stärker 
erweitert, ihre epitheliale Auskleidung ist dann flach; an anderen Stellen 
sind diese Zellen aber wieder sehr hoch. Eine Blutstauung liegt nicht 
vor. Auch ist keine Ablagerung von Blutpigment erkennbar. Einzelne 
Trabekelvenen sind frisch thrombosiert. 

Die Leber läßt nur eine sehr geringe Verdickung des Bindegewebes 
ihrer serösen Kapsel ohne entzündliche Infiltration erkennen. Das Leber¬ 
gewebe zeigt das gewöhnliche Bild, die Glisson’schen Dreiecke sind 
wohl ausgebildet und lassen eine gleichmäßig gute Ausbildung ihrer ver¬ 
schiedenen Komponenten erkennen. Keine Andeutung einer cirrhotischen 
Leberveränderung, keine erkennbare Fettablagerung in den Leberzellen, 


1) Organstücke dieses Falles sind unter Nr. 7751 in der Sammlung des 
pathologischen Institutes zu Straßburg i. E. aufgestellt. 
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keine auffallende Pigmentierung. Dagegen fällt auf, daß der Grenzstreifen 
des LeberparenchymB gegen die Leberpforte hin vielfach auf eine Breite 
von 2 mm keine oder nur eine sehr schlechte Kernfärbung zeigt. Ebenso 
läßt das Hilusbindegewebe in unmittelbarer Nachbarschaft eine deutliche 
Nekrose erkennen, die durch verlorene Kernfärbbarkeit ausgedröckt ißt; 
gleichwohl sind die einzelnen Gebilde der Leberpforte deutlich feststellbar. 
Hier ist auffällig eine Verdickung der Wandung der Pfortaderäste, welche 
sich in nicht nekrotisierten Partien des Pfortengewebes als Folge einer 
bindegewebigen Wucherung der inneren Wandschichten dartun läßt (Fig. 18 
u. 19). Man kann an manchen Stellen auch erschließen, daß die Ver¬ 
dickung Folge einer Organisation eines thrombotischen Niederschlages 
gewesen; mitunter sind solche von spießigen Bindegewebszellen (Fig. 20) 
durchwucherte, manchmal durch hyaline Partien ausgezeichnete Wand¬ 
stellen polypenartig ins Lumen vorgestülpt (Fig. 18). Bei der Färbung 
des elastischen Faserringes solcher Gefäße, der vielfach zerspellt, ab¬ 
gerissen, aneinandergedrängt erscheint, erkennt man deutlich die durch 
Reorganisation entstandene Gefäßwandveränderung. Ein großer Pfort¬ 
aderzweig zeigt ferner noch in aller Deutlichkeit eine fast vollkommene 
Verlegung seines Lumens mit einer strukturlosen, stark eosinfärbbaren 
Masse, die nur einseitig ein schmales Gefäßlumen offen läßt. Gegen 
dieses ist sie durch eine schmälste Bindegewebsleiste und endothelialen 
Belag abgegreuzt.* Verkalkungszonen fehlen hier völlig; ebenso deutliche 
entzündliche Infiltrate. Dagegen lassen sehr zahlreich vertretene kleinere 
Venen neben bindegewebig verdickter Wand eine völlig frische oder auch 
schon alte organisierte Verlegung ihres Lumens wahrnehmen (Fig. 21). 
In ihrer Wandung kann man außerdem manchmal eine rundzeilige In¬ 
filtration nachweisen, die mitunter auch die Wandung der präkapillaren 
Arterien nicht verschont; innerhalb solcher infiltrierter Präkapillaren 
wird gelegentlich auch hyaline Pfropfbildung nachweisbar (Fig. 22). Neben 
diesen venösen Kanälen verlaufen, namentlich zunächst der Leber in der 
Leberpforte zahlreiche andere Venen, mit dünner Wandung und völlig 
freiem Lumen. Sie geben dem ganzen Pfortengewebe einen schwamm¬ 
artigen, den Schnitten, einen siebartigen Charakter. — Die größeren 
Arterien im Pfortengewebe sind ohne Veränderung. Außer diesen Ge¬ 
bilden können zahlreiche Nervenzüge, sowie zahlreiche lymphatische Ge- 
webseinspreuungen und tubuloalveäre Drüschen — diese in Begleitung 
der großen Gallenwege — festgestellt werden. 

Die Untersuchung der Pfortaderwurzeln läßt auch im Bereich 
der Mesenterialvenen eine alte Veränderung erkennen, die in einer 
bindegewebigen Wandverdickung und Hyalinisierung besteht. Auch hier 
ist das elastische Band unregelmäßig und zerspellt. Ferner besteht nicht 
mehr ein rundes Lumen, sondern eine Septierung, welche 2 und 3 schlitz¬ 
artige Lichtungen der Mesenterialvenen bedingt (Fig. 23). Innerhalb der 
auch von Vasa vasorum durchzogenen, verdickten Wand sind mitunter 
noch Reste nicht organisierten, krümeligen, unverkalkten Materials zurück¬ 
geblieben. Andererseits ist das bei der Reorganisation eingewucherte 
Bindegewebe ungleich in der Zusammensetzung, bald lockerer, bald 
fester; im Zentrum einiger polsterartiger Vorbauchungen gegen das 
Lumen findet man Lücken, wie dies in einem schnell konservierten, 
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stark ödematÖ8 durchtränkten und nun dissoziiert erscheinenden Binde¬ 
gewebe der Fall zu sein pflegt. Ferner ist eine reichliche Einstreuung 
von Wanderzellen mit einem bräunlichrot pigmentierten, feinkörnigen 
Material im Protoplasma auffällig, wie überhaupt eine lockere Infiltration 
mit runden, lymphocytenähnlichen Zellen im Bereich der veränderten 
Mesenterialvenen auffällt. 

Gefrierschnitte von Herz und Nieren zeigten keine Veränderungen. 

Beurteilung. Nach dem makroskopischen und mikrosko¬ 
pischen Befunde zu schließen, lag also hier eine organisierte, 
von vornherein nicht völlig obturierende Thrombose der 
Pfortader vor und zwar im mesenterialen, im radikulären Teil, wie 
im Stammgebiet der Vena portae. Diese Veränderung läßt sich in 
ihrem Zustandekommen nicht genau durchschauen. Wohl waren 
mikroskopisch erkennbare, entzündliche Wandveränderungen in ge¬ 
ringer Ausdehnung vorhanden. Auch könnten die an dem elastischen 
Faserwerk der Pfortader gesehenen ungleichmäßig verteilten Ver¬ 
änderungen in diesem Sinne herangezogen werden. Nun hat sich 
aber dieser ganze Krankheitsprozeß über mehr als 13 Jahre er¬ 
streckt; denn 13 Jahre vor dem Tode ist die erste Magen- 
blntung vermerkt. Man muß daher wohl bedenken, daß sehr lang 
ausgedehnte oder zurückliegende Organisationsvorgänge und aber¬ 
malige Umorganisationen, wie sie im Gebiet thrombosierter und 
rekanalisierter Gefäße sieb einstellen und öfter wiederholen können, 
ebenfalls geeignet sind, elastische Gefäßmembranen stark zu zer¬ 
stören, unter Umständen so stark, daß diese elastischen Wand- 
schichten als solche schließlich überhaupt nicht mehr erkennbar 
sind, wofür auch Erfahrungen aus dem mikroskopischen Studium 
von Gewebsschnitten bei Periarteriitis nodosa zeugen, einem Prozeß, 
der noch dazu in viel kürzerer Zeit, in wenigen Monaten abzulaufen 
pflegt (G.B. Gr über (3)). Deshalb wird ein bestimmter und unanfecht¬ 
barer Schluß über die Pathogenese dieses Falles nicht zu wagen sein. 
Bemerkenswert ist, daß in der Anamnese merkwürdige Krankheits¬ 
ereignisse aus der Kindheit mitgeteilt sind; absehen möchte ich 
von der laienhaften Darstellung einer brandigen Affektion im Be¬ 
reiche des Hodensackes. Mehr Gewicht wäre schon auf die Fest¬ 
stellung eines Hautausschlages und dann auf die zur Operation 
führende Mittelohrerkrankung zu legen. Sollten hier Scharlach 
oder Masern Vorgelegen haben? Nach der Meinung englischer und 
französischer Autoren (Laure et Ho norat) führen gerade sie 
gelegentlich zur kindlichen Lebercirrhose. Ich sah einmal nach 
Keuchhusten Lebernekrosen. Es wäre denkbar, daß nach solchen 
kindlichen Infektionskrankheiten mit degenerativer Leberschädigung 
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reaktive Prozesse in der Leber auch zur Peri-, Meso- und Endo- 
phlebitis und dadurch zur Pfortaderthrombose führen könnten. 
Aber wir kommen hier nicht über Vermutungen hinaus. Leider 
gibt uns auch in sonstiger Hinsicht der anatomische Befund keine 
Anhaltspunkte. Namentlich sei betont, daß keinerlei makro¬ 
skopische Anzeichen für Lues Vorlagen, ebenso wie die Klinik vom 
negativen Ausfall der Wassermann ? schen Reaktion beim Patienten 
berichtete. Liegen also keine sicheren Anhaltspunkte für eine 
luetische Ätiologie der Pfortaderthrombose hier vor, so mangeln 
auch alle Anhaltspunkte für eine traumatische Genese. Ja, gegen 
die traumatische Natur der Pfortaderverlegung spricht deutlich die 
Lokalisation der Elastikaschädigung, die ebenso im mesenterialen, 
als im hepatischen Pfortaderbereich angetroffen wurde. 

Bei aller Skepsis wird man doch über das Vorhandensein der 
beschriebenen perivenösen und parietalen Infiltrationen nicht ein¬ 
fach hinweggehen dürfen. Es wird die Frage sich nicht unter¬ 
drücken lassen, ob nicht doch eine in ihrer Ursache unklare 
Pylephlebitis die Grundlage oder eine der Grund¬ 
lagen für die Thrombose abgegeben hat. Die festgestellte 
Phlebosklerose mag dabei auch eine Rolle gespielt haben, aber 
eine untergeordnete, bzw. mittelbare, ebenso wie die Einlagerung 
kalkartiger Platten in das subintimale Gewebe, die bei der Ob¬ 
duktion gesehen worden sind. Es besteht durchaus keine Gewähr 
dafür, daß diese kalkige Wand Veränderung Ursache der Thrombose 
war; kann ja vielmehr auch umgekehrt der sehr alten, partiellen 
Thrombose eine Veränderung der Venen wand in diesem Sinne ge¬ 
folgt sein. Jedenfalls ließen die mikroskopisch untersuchten Stellen 
keine Beziehung zwischen Wandverkalkung und Thrombose er¬ 
kennen. 

Von den immerhin lange Zeit vorhandenen Störungen des Pfort¬ 
aderkreislaufes und von Ernährungsschädigungen, die im Zusammen¬ 
hang mit frischen, wohl entzündlich bedingten Thrombosen kleiner 
Arterienästchen im Gebiet der Leberpforte standen, dürfte — 
mangels anderer Erklärungsmöglichkeiten — die gefundene par¬ 
tielle Nekrose des Pfortengewebes, wie der an¬ 
grenzenden Leber parenchymteile herzuleiten sein. Dieser 
Nekrose kann wohl auch ein kausales Moment für die Kleinheit 
und das geringe Gewicht der Leber zugeschriebeu werden, die 
sonst keine Zeichen für Schrumpfungsprozesse wahrnehraen ließ. 
Der Stamm und die größeren Zweige der Arteria hepatica waren 
ja völlig unverändert. 
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Die Behinderung im Pfortaderkreislauf hatte eine starke 
Kollateralenbildung zur Folge. Zahlreiche kollaterale Begleit- und 
Wandvenen der Pfortader erweiterten sich und führten das Blut 
in der tieferen Leberpforte dem Pfortaderverzweigungsgebiet zu. 
Aber auch diese Venen verfielen z. T. der Thrombose und oblite- 
rierten. Die zurückbleibenden erweiterten sich; so wurde auf 
Schnitten durch das innere Pfortengebiet der Leber ein siebartiger 
Eindruck verursacht. — Die Hauptmasse des Blutes wurde indessen 
auf dem Umweg der Magen- und Speiseröhrenvenen dem Gebiet 
der Vena cava superior zugefübrt. Die Überlastung dieser Venen 
führte zur Varixbildung im Ösophagusgebiet und dann 
auch wiederholt zur Ruptur und Hämorrhagie. Schließlich 
erlag der Patient auf diese Weise einer schweren intestinalen 
Blutung. 

Die Veränderung der Milz ist nicht auf Kosten einer 
Stauung zustande gekommen. Es lag auch kein spodogener Milz- 
tumor vor, vielmehr handelte es sich um eine Schwellung, die 
durch eine Veränderung des retikulären Gewebes im Sinne einer 
Hyperplasie, bzw. einer bindegewebigen Vermehrung des Stromas 
und einer Verminderung des follikulären Gewebes sich ausdrückte. 
Eine Induration war dadurch aber nicht zuwege gekommen. 

Somit können diese Veränderungen, welche durch die Leichen- 
untersuchung hier festgestellt wurden, in der pathologisch- 
anatomischen Diagnose zusammengefaßt werden: 

Alte trunkuläre und radikuläre Pfortaderthrom¬ 
bose mit teilweise erfolgter Organisation des Blut¬ 
pfropfs bei chronischer Peri* und Mesophlebitis 
der Vena portae. Partielle Lebernekrose. Varizen¬ 
bildung der Ösophagusvenen mit daraus entstandener 
doppelter Berstung und Blutung in den Darmkanal. 
Allgemeine Anämie. Chronische Milzschwellung. 
Status tbymolymphaticus. Alte, obsolete Tuberkulose der linken 
Lungenspitze. 


IV. Fall. 

Ein 28 Jahre alter Kellner hatte nach Angabe des Vaters schon 
seit dem 2. Lebensjahr von Zeit zu Zeit Blutbrechen. Von elterlichen 
Krankheiten wird berichtet, daß der Vater des Kranken seit 1895 
nierenleidend ist; die Mutter starb an einer Affektion mit Schwellung 
der Beine. Die 4 Geschwister des Patienten sind gesund, ebenso 3 Stief¬ 
geschwister. In der weiteren Fanilie sind Krankheitsfälle von Epilepsie 
nnd Gemütsleiden vorgekommen. Bluter dagegen waren nicht unter den 
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Verwandten. Patient war militärfrei. Bei der Ausübung seines Berufes 
trank er anfänglich verhältnismäßig viel Bier (bis 8 Glas); später wurde 
er genügsamer (täglich etwa 4 Glas); geraucht hat er nie. Über eine 
geschlechtliche Infektion kann er keine Auskunft geben; ebensowenig 
über ein Trauma. — Seit dem Jahre 1904 lag er wiederholt wegen er¬ 
littener Blutstürze in der medizinischen Klinik zu Straßburg i. E. (unter 
den Professoren Krehl, Moritz, Wenkebach und E. Meyer), 
worüber zahlreiche Krankenblätter berichten: 

Im Jahre 1904 hatte er wegen häufigen, plötzlichen Blutspeiena, 
ohne daß er vorher Brechneigung spürte und ohne daß er an einem 
Husten gelitten, die Klinik aufgesucht. Der damals 16 jährige Mann wog 
nur 47,8 kg. Er war stark anämisch. Man fühlte links neben dem Nabel 
eine Resistenz, der eine Vorwölbung des Bauches entsprach. Die Re¬ 
sistenz wurde durch einen harten, nicht empfindlichen, gekerbten, derben 
Körper bedingt, der fast bis zur Medianlinie reichte und nach unten 
die Nabellinie um 2 cm überragte. Nach hinten war dieser Körper, die 
Milz, nicht abzugrenzen. Die Leber wurde als palpabel bezeichnet. Die 
damals gestellte Diagnose lautete: „Anaemia splenica. Morbus Banti?“ 
Im Alter von 21 Jahren suchte Patient wieder die Klinik auf 
(1908—1909). Er wog damals 53 kg, nachdem er wieder durch ßlut- 
stürze heruntergekommen war, und gab an, daß sich diese Blutungen 
etwa alle 2 Jahre einstellten und dann mehrere Wochen andauerten. 
Das Blut komme manchmal geronnen zum Vorschein. Er habe schon 
bis zu einem Liter Blut auf einmal von sich geben müssen. Die Unter¬ 
suchung am 9. XI. 08 ergab starke Blässe, keinen Ikterus, keine Ödeme. 
Der Leib war aufgetrieben, es bestand Ascites, der deutlich nach¬ 
weisbar war. Die Leber wurde nicht gefühlt, die Milz reichte bis 
zur Nabelhöhe. Die Untersuchung des Blutes ergab 

20 0 0 Hämoglobin 
1 900 000 rote Blutkörperchen 
6 900 farblose Blutkörperchen. 

Die qualitative Blutuntersuchung ließ bei gewöhnlichem Bild der farb¬ 
losen Blutzellen Normoblasten, Megaloblasten, Normocyten, Mikrocyten 
und einige Myelocyten erkennen. — Der Kot war bluthaltig. — Eine 
am 14. XI. 08 vorgenommene Punktion des Leibes ließ 5,4 Liter einer 
trüben, serösen Flüssigkeit vom spezifischen Gewicht 1010, ohne Essig¬ 
säure fällbare Körper, mit zahlreichen Endothelien, mononucleären Zellen 
und ganz vereinzelten polymorphkernigen Leukocyten entleeren. Die 
Punktion wurde nach einiger Zeit wiederholt, wobei 6 Liter Flüssigkeit 
abgezapft wurden. Das Blutbild ließ am 25. XI. 08 

28 u 0 Hämoglobin 
1 700 000 rote Blutzelleu 
2 000 farblose Blutzellen 

erkennen. Am 23. I. 09 maß die Milz perkutorisch 23:29 cm, die 
Bauchhöhle war frei von Ascites, das Körpergewicht war auf 56 kg 
gestiegen. Als Blutbefund wurden erhoben 

30 ° 0 Hämoglobin 
3 600 000 rote Blutzellen 
2 000 farblose Blutzellen. 
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Die Diagnose „Anaemia splenica. Morbus Banti?“ blieb 

bestehen. 

Zum drittenmal suchte der Patient im März 1909 die Klinik auf. 
Er hatte wiederum Blut erbrochen. Sein Körpergewicht war auf 50 kg 
gesunken. Bei der Untersuchung überragte die Leber den Rippen¬ 
bogen nicht, sie war bestimmt nicht vergrößert. Am Blute ließen sich 
folgende Zahlen erheben: 

45 °/ 0 Hämoglobin 
2 600 000 rote Blutkörperchen. 

Die Diagnose lautete: „Cirrhosis hepatis. Morbus Banti?" 
Bei der Entlassung hatte der Patient um 5 kg zugenommen. 

Als der Kranke am 27. XII. 1910 wieder eintrat, wog er bei 
einem Alter von 22 Jahren 52 kg. Er hatte abermals Blut erbrochen 
und Blut im Kot ausgeschieden. Die Untersuchung ergab einen ziem¬ 
lich vollen, regelmäßigen, aber beschleunigten Puls. Die Milz mal» 
15:12:18 cm. Die Leber reichte perkutorisch bis zum Rippenbogen, 
das Abdomen war nicht druckempfindlich. Blutbild: 

65 °/ 0 Hämoglobin 
4 100 000 rote Blutzellen 

2 160 farblose Blutzellen; 

dabei bestand geringe Anisocytose; auch waren zahlreiche rote Blut¬ 
körperchen kernhaltig. Am 30. X. 10 wurden Teerstühle verzeichnet. 
Zugleich verschlechterte sich die Blutzusammensetzung zu Werten von 

50 °/ 0 Hämoglobin 
3 520 000 rote Blutzellen. 

Es wurde dem Patienten die Vornahme einer Operation nach Talma 
angeraten, zu der er sich aber nicht entschließen konnte. Eine am 
12.1. 1911 vorgenommene Untersuchung des Blutserums im 
Was sermann'schen K o m p 1 e m e n t b i n d u n g s v e r s u c h fiel 
negativ aus. Patient konnte am 15. I. 1911 mit 67 kg Körpergewicht 
entlassen werden. Die Diagnose lautete jetzt: „Morbus Banti“. 

Mit 24 Jahren kam Patient am 22. XI. 1912 wieder zur Auf¬ 
nahme. Er wog 56 kg und gab an, einige Tage vorher pechschwarzen 
Stuhlgang gehabt zu haben. Die Milz maß 27 : 13 : 18 cm. Die Leber 
*ar nicht fühlbar. Der Blutbefund war bedeutend günstiger. Er ergab : 
75 °/ 0 Hämoglobin 
4 150 000 rote Blutzellen 
2 300 farblose Blutzellen. 

Im 4 kg schwerer verließ der Kranke am 5. XII. 12 die Klinik, um 
schon eine Woche später wiederzukehren, nachdem er durch mehrmaliges 
ßlutbrechen äußerst ermattet war. Er klagte über viel Durst und er¬ 
brach nach der Aufnahme noch zweimal je etwa 1 Liter Blut, Dem 
e ntsprechend waren die Blutwerte gesunken auf 

38 °j 0 Hämoglobin 
2 300 000 rote Blutzellen. 

2, I. 13 erschien das Abdomen aufgetrieben, es fluk- 
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tuierte. Doch ging diese Erscheinung spontan zurück. Damals konnte 
festgestellt werden 

42 0 0 Hämoglobin 
3100 000 rote Blutkörperchen 
2 300 farblose Blutkörperchen. 

In den nächsten 4 Wochen stieg dann der Hämoglobingehalt auf 68 ° 0 . 
Ohne eine Spur von Ascites, wurde er am 6. II. 13 auf Wunsch ent¬ 
lassen. 

Auch nach seiner 7. Aufnahme in die Klinik am 10. VI. 13 (im 
Alter von 26 Jahren) erbrach Patient kurz hintereinander 400 ccm, 
600 ccm, dann noch 350 ccm Blut. Nach venöser Injektion von phy¬ 
siologischer NaCl-Lösung fanden sich folgende Verhältnisse am Blnt 
(gezählt am 11. VI. 13): 

52 °' 0 Hämoglobin 
3 335 000 rote Blutzellen 
11400 farblose Blutzellen. 

Eine Woche danach waren die Zahlen noch geringer. Am 28. VT. 13 
trat Ascites auf. Damals soll auch die Leber palpabel gewesen 
sein ; sie überragte den Rippenbogen um 2—3 Querfinger. Durch eine 
Steigerung der Diurese wurde der Ascites zum Schwinden gebracht, der 
Leibesumfang nahm ab. Am 31. VII. 13 konnten an Blutwerten 
folgende Zahlen erhoben werden: 

51 0 0 Hämoglobin 
2 260 000 rote Blutzellen 
4 800 farblose Blutzellen. 

Das Körpergewicht betrug 57 kg. Die Diagnose „Morbus Banti* 
blieb bestehen. 

Ein Jahr später kam der Patient mit demselben Körpergewicht 
wieder zur Aufnahme. Die Leber ragte nun um Handbreite 
unter dem Rippenbogen hervor. Ihre Oberfläche war 
glatt, abgerundet. Die Milz erschien stark vergrößert, sie reichte 
in der Axillarlinie bis zwei Querfingerbreiten über die Spina iliaca ant 
sup. In der Maraillarlinie erreichte die Milzschwellung die Nabel¬ 
höhe; zugleich trieb sie als leichte kuppenartige Erhebung das Niveau 
des Abdomens vor. Druckempfindlichkeit bestand nicht. Dieser Befund 
veranlaßte eine Änderung der Diagnose im Sinne einer „Pylephlebitia^. 

Zum letzten Male suchte Patient die medizinische Klinik am 
27. VII. 15 auf, wo er von den Herren Prof. Dr. Blum und 
Dr. Schaaf behandelt wurde 1 ). Er hatte am 2. III. 15 auf 
seiner Arbeitsstelle 2 Liter Blut erbrochen. Das Blutspeien wiederholte 
sich im Mai und Juli. Als er in die Klinik kam, konnten folgende 
Zahlen gefunden werden: 


1) Herrn Prof. Dr. Erich Meyer, dem Vorstand der Straßburger med. 
Klinik danke ich für die Erlaubnis zur Veröffentlichung der umfangreichen 
Krankengeschichte; ebenso bin ich Herrn Prof. Dr. Blum für seine freundlichen 
Mitteilungen über Einzelheiten aus der Krankheit des Patienten sehr verbunden. 
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21 °/ 0 Hämoglobin 
1 400 000 rote Blutzellen 
1 300 farblose Blutzellen 
0,8 Färbeindex. 


Die qualitative Auszählung der Blutelemente 
72 ®/ # polym. neutr. Leukocyten. 5 °/ 0 

1 °/ # eosinophile Leukocyten. 10 °/ 0 

6 °/ 0 kleine Lymphocyten. 1 °/ 0 

5 °/ # große Lymphocyten. 1 °/ 0 

9°/o 


ergab: 

große monon. Leukocyten. 

Übergangsformen. 

Myelocyten. 

Megaloplasten. 

Normoblasten. 


Daß Abdomen war weich, leicht eindrückbar: nur auf der linken 
Seite wurde unterhalb des Rippenbogens fast bis zur Mittellinie hin eine 
Vorwölbung bemerkt, der entspechend man eine harte, gut abgrenzbare 
Resistenz fühlte, die nach oben unter den Rippenbogen hinauf, nach 
unten bis über den Darmbeinkaram hinaus, nach vorn, medial, bis zu 
2 Querfingerbreiten an die Mittellinie heranreichte. Auch seitlich war 
dieser Tumor abgrenzbar, den der deutlich gekerbte Rand als Milz er¬ 
kennen ließ. Druckschmerzhaftigkeit bestand nicht. Im übrigen war 
der Leib eher eingezogen. Die Leber war nicht vergrößert und nicht 
palpabel. Die seitlichen Partien des Abdomens erschienen breit und 
ausladend. Ascites bestand nicht. — Im Laufe des 28.—31. Juli 
1915 wurde täglich Blut erbrochen. Der Stuhl war schwarz. Am 
1. VIII, 1915 ergab die Blutuntersuchung: 

14°/ 0 Hämoglobin 
900 000 rote Blutzellen 
13 000 n farblose Blutzellen 
0,78 Färbeindex. 

Nach erneutem Blutbrechen trat am 4. VIII. 15 der Tod ein. Die 
Krankheitsdauer hatte ungefähr 27 Jahre betragen. Die 
klinische Diagnose wurde endgültig gestellt auf „Pylephlebo- 
throinbose 4 . 

Bei der 20 Stunden später von Hofrat Prof. H. Chiari vor* 
genommenen Leichenöffnung wurde folgender Befund erhoben, 
der durch meine Untersuchung verschiedener zunächst makroskopisch 
aufbewahrter Organe in manchen Punkten erweitert worden ist: (Sek- 
tions-Nr. 778/1915). Die vorgelegte Leiche eines jungen Mannes ist 
168 cm lang, zeigt schwächlichen Körperbau, ist mager und blaß und 
zeigt leicht gelbliche Tönung der Haut, Der Thorax ist in der oberen 
Hälfte schmal, in der unteren weiter. 

Das Zwerchfell steht beiderseits an der 4. Rippe. 

Halsorgane blaß. Die rechte Lunge ist total, die linke stellen¬ 
weise angewachsen. Beide sind sehr blaß, ödematös. In der linken 
Pleurahöhle befindet sich klare, seröse Flüssigkeit in einer Menge 
*ou etwa 50 ccm. Im Herzbeutel wird der gleiche Inhalt verzeichnet. 
Das Herz ist gewöhnlich groß, sein Fleisch, besonders im linken Ven- 
trikel, gelblich gefleckt und gestreift. Die Herzklappen sind zart, 
«benso die großen Gefäße. In der unteren Hälfte der Speiseröhre 
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erscheinen die submukösen Venen stark varikös. An drei Stellen können 
stecknadelkopfgroße Perforationen solcher Varizen durch die Schleimhaut 
festgestellt werden, von denen zwei mit thrombotischen Massen solid 
verschlossen sind, eine noch offen steht. 

In der Bauchhöhle befinden sich 200 ccm klarer, seröser Flüssig¬ 
keit. Die Leber ist etwas kleiner als gewöhnlich, 1510 g schwer, 
sehr blaß, glatt, auf Durchschnitten ohne Besonderheit. In der Gallen¬ 
blase 20 etwa 1 ccm große polyedrische, dunkelgefärbte Steine. 

Die Milz, welche mit der Umgebung stark verwachsen ist, er¬ 
scheint bedeutend größer; sie mißt 28:22:9 cm, ist blutreich und dicht. 
In ihrer Mitte fällt ein mehr als 4 ccm großer, alter, weißlich-gelber, 
stark eingezogener, vernarbter Infarkt auf, innerhalb dessen zahlreiche 
obliterierte Gefäße zu sehen sind. Eine ebensolche partiell verkalkte 
Infarktzone ist im oberen und im unteren Pol des Organs. Die im Milz¬ 
hilus reichlich vorhandenen, geschlängelten und erweiterten Wurzelvenen 
der Vena lienalis stehen durch Venenzweige im Milzgekröse mit den 
Venen der großen Magenkurvatur mehrfach im Zusammenhang. Die 
Milzvene selbst ist im Anfangsteil stärkst erweitert, mit walnußgroßen 
Varizen versehen. In einem solchen walnußgroßen Varix im Gebiet des 
Milzhilus sitzt ein geschichteter, alter, zentral erweichter, kugeliger Throm¬ 
bus fest. Auch im nicht infarzierten Milzgebiet zeigen sich verschiedene, 
von hellrötlicher Gerinnselmasse verstopfte Venenquerschnitte neben 
anderen, die völlig frei von Blutpfröpfen sind. Die Milzvene zeigt im 
Verlaufe durch das Pankreas auf eine Strecke von 2 cm alte, graue, 
parietal augelagerte, thrombotische Massen. Daselbst ist die Wandung 
stärker verkalkt. An der Einmündungsstelle der Mesenterialvenen ist 
die Venenwandung zart. Das Pankreas ist blaß. Seine Venenzweige 
sind teilweise von ganz frischen roten Thromben verstopft. Die Venae 
mesentericae sind erweitert; dabei erscheint die große Gekröseader 
zum größten Teil ganz frisch durch rote Gerinnselmassen verstopft. 

Der Stamm der Vena portae verengt sich hinter der Einmiin- 
dungsstelle der Gekröseadern schnell und wird schließlich nur noch durch 
ein 3 mm weites Gefäßlumen repräsentiert, um welches sich im Ligara. 
hepatoduodenale und in der Leberpforte selbst ein eigenartiges, teils 
schwieliges, teils mit vielen eng beieinanderliegenden bluthaltigen Lich¬ 
tungen versehenes Gewebe findet, das den Eindruck einer kavernösen 
Bildung erweckt. Die Pfortaderäste sind zunächst nur als ganz feine 
Gebilde zu erkennen mit einer Lumenweite von etwa 2 mm; sie sind 
umgeben von einem lückenhaften, siebartigen Gewebe; in der weiteren 
Aufzweigung macht dies Verhalten dem gewöhnlichen Befunde in der 
Leber Platz. Die Vena umbilicalis erweist sich als obliteriert. Die 
Arteria hepatica ist ohne Besonderheit. 

Nieren und Nebennieren sind gewöhnlich beschaffen, ebenso 
die Harnblase. 

Der Magen enthält etwa 300 ccm flüssigen Blutes. Auch im 
Darm befindet sich blutiger Inhalt. Seine Wandung ist sukkulent, 
etwas steifer als sonst, aber in allen Teilen gut erhalten und nicht blutig 
durchsetzt. Das Gekröse ist ziemlich prall und steif anzufühlen, von 
gewöhnlicher Färbung. Seine Lymphdrüsen sind ziemlich groß, graurot. 
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Die von Hofrat Chiari vorgenommene orientierende histologische 
Untersuchung an Gefrierschnitten ergab für die Milz eine Vermehrung 
des Bindegewebes, besonders im Pulpabezirk, deren Venensinus erweitert 
waren. Die Lymphfollikel erschienen klein und spärlich, die Trabekeln 
reichlich und dichter als in der Norm. Das Pankreas war ohne Be¬ 
sonderheit. ln der Leber zeigte sich ganz geringe Bindegewebs¬ 
vermehrung in einigen Interlobularräumen. — Es war mir ermöglicht, 
zahlreiche Schnitte von Milz, Milzvene, Mesenterial- und 
Pankreasgewebe, Pfortaderverzweigungsgebiet und Leber¬ 
parenchym nach Färbungen mit den üblichen Methoden selbst zu mikro¬ 
skopieren und die Angaben von Herrn Hofrat Chiari teils zu bestätigen, 
teils zu erweitern 1 ). Meine Feststellungen lauten: Die Milz (Fig. 24 u. 
25) zeigt zwar kleine Follikel, und diese in nicht sehr erheblicher Zahl. 
Doch sind die Anteile des Follikelgerüstes und der Lymphocyten meist 
in gutem Verhältnis. Nur in einem kleinen Teil kann hier eine deutliche 
Sklerosierung des retikulären Gewebes wahrgenommen werden (Fig. 24). 
Bei Elastinfärbung zeigt sich eine leichte Wucherung der äußeren elas¬ 
tischen Faseranteile von einzelnen Pinselarterien ins Follikelgebiet hiuein, 
wie dies Banti (1) auch für die Fibroadenie der Milz bei der Banti* 
sehen Krankheit gezeigt hat. Dabei sind die Follikelarterien nur selten 
in ihrer Wandung hypertrophiert. Das Gerüst der Pulpa laßt durchweg 
eine leichte retikuläre Vermehrung des Bindegewebes erkennen. Stellen¬ 
weise sind ihre Sinus erweitert und mit Blut stark erfüllt. Im ganzen 
und großen aber verhalten sich alle diese Befunde etwas ungleich; sie 
ßind im pathologischen Sinn erheblicher, je näher die Schnittstelle der 
Grenzzone des alten großen Infarktes gelegen ist. Hier ist auch deutlich 
eine faseikuläre Bindegewebsvermehrung festzustellen (Fig. 25). Im 
Infarktgebiet sind noch zahlreiche, jetzt verödete und abgestorbene, ehe¬ 
malige Gefäße bei Elastinfärbung zu erkennen. Ihre Elastica ist aller¬ 
dings vielfach in bizarrster Weise zerrissen und zerfasert, aufgespellt 
und zertrümmert. Zugleich sind hier Zeichen der Verkalkung und der 
Ablagerung bräunlicher amorpher Schollen nachweisbar. Im ganzen macht 
die Infarktstelle vielmehr den Eindruck einer alten, am Rand schlecht 
organisierten, im übrigen gewebstoten, gleichmäßig hyalinen, z. T. ver¬ 
kalkten Masse, als eines narbig umgebauten und wieder in die Zirkulation 
eingeschalteten Milzbezirkes. Die Trabekel der Milz sind sehr kräftig 
»usgebildet, ja hypertrophisch; sie. wie die ebenfalls verdickte Milzkapsel 
zeigen dann und wann Stellen hyaliner Sklerosierung, sowie auch Ablage¬ 
rung von Kalksalzen in solchen hyalinen Bezirken. Die größeren und 
kleineren Arterien des Milzgerüstes sind ohne auffallende Besonderheiten. 
Die Wurzeln der Milzvene hingegen lassen fast durchweg eine 
Wandverdickung durch unregelmäßige Bindegewebszunahme erkennen. 
Diese ist nun nicht so sehr subintimaler Art, als vielmehr im Mediabereiche 
lokalisiert, wodurch die Bänder des elastischen Ringes auseinandergedrängt, 
voneinander partieweise abgeepalten wurden. Aber diese Erscheinung 
ißt nicht gleichmäßig ausgeprägt; es zeigt sich mitunter auch eine insel- 


1) Unter Nr. 8103 und 8115 sind Organteile dieses Falles der Sammlung des 
pathologischen Institutes zu Straßburg i. E. einverleibt worden. 
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förmige Abreißung oder Durchbrechung und Isolierung solcher elastischer 
Wandbestandteile (Fig. 26) und zwar näher zu der Adventitia hin als 
zur Intima. Hier wird der Eindruck erweckt, als hätte man ein ver¬ 
narbtes perivenöses und mesovenöses Entzündungsgebiet vor sich. Zellige 
Infiltrationen sind allerdings nur selten, zumeist gar nicht mehr vorhanden. 
Wo man sie noch findet, ist ihre Ausdehnung sehr gering, bestehen sie 
aus lymphocytenähnlichen Zellen, sind sie um kleine Wandvenen und 
Nervenstämmchen gelagert (Fig. 27). Diese Milzvenenzw r eige enthalten 
nun teilweise in ganz normaler Art und Weise Blut, teilweise zeigen sie 
eine wandständige partielle Thrombose. Der nekrotische Gefaßinhalt ist 
dann meist nicht sehr reich an Fibrin; er ist mehr hyalin, strukturlos, 
mit dem subiutimalen Gewebe nur verfilzt durch eingewucherte Fibro- 
plasten. Die übriggebliebene Lichtung solcher Venen ist ganz auffallend 
w'eit. — Die makroskopisch schon so sehr veränderte Milz vene zeigt 
im Stammteil ein ganz analoges Verhalten. Die elastische Wandschicht 
ist durch unregelmäßige Wucherung bald zu mächtigen platten und 

wirren Geflechten verbreitert, 
bald schmächtig; solche Ver¬ 
hältnisse wechseln manchmal 
unvermittelt miteinander ab; 
die Wucherungen der Elastica 
sind dabei fleckig in der 
Färbung, w r ie zersetzt, in ein¬ 
zelnen Bündeln brüchig, ab¬ 
gerissen, zerspellt (Fig. 28 u. 
29). Manchmal ist sie in 
dickeren Lagern gewuchert 
und hat breit im subiutimalen 
Gebiet Platz gegriffen, um daun 
auch hier wie abgerissen un¬ 
mittelbar aufzuhören ; dies ist namentlich im Gebiet variköser Ausbauchungen 
der Fall (Fig. 30). Die subintiraale Wandschicht ist hier ebenso unregel¬ 
mäßig als die Media. An einigen Stellen findet sich auch Kalkablagerung 
im subintimalen, ja auch im medialen Gefäßwandgebiet. Wandständige, teil¬ 
weise organisierte und hyalinisierte Thrombusmassen sind stellenweise im er¬ 
weiterten Lumen vorhanden. Dagegen sind im varikösen Gebiet der Milz¬ 
vene äußerst stark erweiterte und klaffend in die Milzvene einmündende 
Seitenvenen und Wandvenen vorhanden, welche ebenfalls wieder bizarr 
veränderte elastische Ringe auf Querschnitten zeigen. Kleinere Zw T eige 
im Pankreas bieten das Bild frischer, roter Thrombosierung mit zentraler 
Fibrinausscheidung dar. — Das gleiche gilt von der V e n a meseraica 
magna (superior), deren Elastica kaum verändert erscheint, welche 
auch im übrigen keine Gefäßw r andaffektion erkennen läßt. 

Schnitte aus dem primären Verzweigungsgebiet der Pfort¬ 
ader lassen keinen stark und typisch gebauten Venenast im Glisson« 
sehen Gewebe erkennen (Fig. 31). Dieses ist vielmehr ein unregel¬ 
mäßiges Maschennetz, in dem sich viele, teils stärker, teils schwacher 
gebaute Venen, völlig gesunde Arterien, zahlreiche Nervenstämmchen und 
mitunter auch einzelne lymphatische Gewebsanhäufungen vorfinden. Bei 



Fig. 28. Milzvenensklerose. 

1 = Intima, M = Media, T = Thrombus. 
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differentieller Elastica- and bei Muscularisfärbung gelingt es durchaus 
nicht, einen venösen Hauptstarnm oder Residuen eines solchen festzu¬ 
stellen (Fig. 32). In ihrer Querschnittsunregelmäßigkeit erinnern die 
Venenlöcken stark an ein kavernomatöses Gebilde. Die Lücken sind 
von Blut teilweise erfüllt. Diese Füllung und die Menge der bis hart 
ans Leberparenchym reichenden, das ganze Glisson 'sehe Gewebe 
durchsetzenden, die Arterienäste, wie die Nervenzweige und Gallengänge 
förmlich umfließenden Venen hat sichtlich zu einer begrenzten Volumen- 
Zunahme des tieferen Pfortengewebes und zu einer minimalen Kom¬ 
pression und geringen Druckatrophie der angrenzenden Leberparenchym¬ 
teile geführt. 

Tiefer in der Leber besteht das gewöhnliche Bild eines intakten 
Parenchyms ohne irgendwelche cirrhotischen Veränderungen. Nur das 
«ine fällt auf, daß viele zentrale Lebervenen auffallend weit sind. Die 
kleinen interstitiellen Gewebsdreiecke lassen ebenfalls normale Verhält¬ 
nisse schauen. Auch die Zahl der sublobulären Pfortaderzweige ist 
nicht vermehrt. 

Zu erwähnen ist noch, daß in den Gewebssepten zwischen den 
einzelnen Venen des Pfortengebietes da und dort lockere rundzeilige In¬ 
filtration besteht, welche besonders auch um einige, sonst nicht ver¬ 
änderte, kleine Gallengangsquerschnitte ersichtlich ist. 

Die Beurteilung dieses Falles wird dadurch sehr erleichtert, 
daß sie Hand in Hand mit einer eingehenden klinischen Geschichte 
erfolgen kann. Hält man sich vor Augen, daß mehrmals eine Ver¬ 
größerung der endlich doch wieder normal großen, ja eher etwas 
verkleinerten Leber vorhanden war — ohne daß zugleich von einer 
Insufficienz des rechten Herzventrikels die Rede sein konnte —, 
stellt man dieser Tatsache die Befunde im lienalen Wurzelgebiet 
der Pfortader mit ihrer narbigen Zerstörung der elastischen Gefäß¬ 
wandschicht gegenüber, w’obei man auch noch auf die dort gefun¬ 
denen spärlichen Zeichen einer entzündlichen Infiltration zurück¬ 
greifen kann, so wird man zum Schluß kommen, daß hier eine 
alte Pylephlebitis schwere Folgen nach sich gezogen hat. Die 
so sehr in die Augen stechenden Befunde im Bereiche der Milz, 
welche geeignet erscheinen könnten, der Pfortader weniger Auf¬ 
merksamkeit zu schenken, lassen annehmen, daß entzündliche Vor¬ 
gänge hier im Gebiet des einen portovenösen Wurzelbereiches be¬ 
sonders stark zum Ausdruck kamen, vielleicht gerade hier auch 
öfter rekrudeszierten. Beim Mangel jeder Emboliequelle im Bereich 
des großen Kreislaufs — auch der klinische Bericht weiß darüber 
nichts anzugeben-— dürfte der alte Milzinfarkt als lokale Bildung 
infolge eines bedeutsamen Gefäßverschlusses eines größeren Milz¬ 
arterienastes durch Thrombose, diese hinwiederum lokal bedingt 
durch Entzündung im Milzpfortengebiet oder innerhalb des tieferen 

l>««t»che* Archiv f. klin. Medizin. 122. Bd. 23 
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Milzgerüstes entstanden sein. So ist wohl der Milzinfarkt mir 
Folge der primären entzündlichen Erkrankung des Pfortadergebietes, 
die sich mehr und mehr auch auf die lienalen Wurzeln der Vena 
portae ausgedehnt haben mochte. Jedenfalls beweist das schwielige 
Verhalten des periportalen Gewebes im Ligam. hepatoduodenale, 
das Prof. H. C h i a r i bei der Sektion ausdrücklich festgestellt hat, daß 
hier ein altes Narbengewebe vorlag, welches den Pfortaderstamm 
stark einengen mußte. Hier und wohl in der tieferen Leberpforte, 
im primären Verzweigungsgebiet der Vena portae waren die Haupt¬ 
angriffsfelder der fraglichen Entzündung. Diese Entzündung muß 
sich in den allerfrühesten Zeiten der Kindheit, vielleicht schon im 
Säuglingsalter abgespielt und zweifellos unter partieller Throm¬ 
bosierung der Vena portae stark eiuengend gewirkt haben. 
Die Anamnese gibt uns keinen Anhaltspunkt darüber, ob beim 
Neugeborenen bzw. beim Säugling irgendwelche Zeichen eines ge¬ 
störten Befindens vorhanden waren. Wir hörten z. B. nichts, ob 
etwa die Nabelheilung kompliziert oder nur leicht gestört, verzögert 
war. Vielleicht lagen irgendwelche das Gefäßwurzelgebiet der 
Vena portae betreffende sehr gemäßigte, äußerlich nicht zum Vor¬ 
schein kommende Störungen vor, die im Leberpfortengebiet durch 
metastatische Wirkungen wiederum zum Ausdruck kamen. 

Ich spreche aber hier nur von Möglichkeiten; für bestimmte 
Annahmen fehlen »alle Quellen; es bleibt nur der eine schwer¬ 
wiegende Punkt bestehen, daß bereits in allerfrühester Kindheit 
sich die Pfortaderthrombose ausgebildet haben muß; denn schon im 
zweiten Lebensjahr hat der Patient Blut erbrochen, dürften also 
schon die kollateralen Venen überlastet gewesen sein. In so früher 
Zeit waren nun die Volumenverhältnisse der Leber und der Portal¬ 
venen noch sehr viel geringer als bei dem nahezu 28 jährigen Toten. 
Wenn nun damals bereits reaktive Prozesse im Pfortadergebiet ein¬ 
setzten und zweifellos damals vorhandene schwerste Zirkulations¬ 
störungen, sagen wir gleich direkt: thrombotische Verlegungen im 
Verzweigungsgebiet der Vena portae paralysiert werden mußten, 
so haben sich die reorganisierenden Vorgänge an dem erst im Be¬ 
ginn des kindlichen Wachstum stehenden Pfortadersystem abgespielt. 
Darum ist es wohl nicht verwunderlich, finden wir heute nur ein 
System vieler venöser Kanälchen in der Tiefe der Leberpforte, ist 
aber keine Spur von Überbleibseln des ehemaligen Thrombus in 
Form von Pigmentschollen oder Kalkherden, sowie auch der ur¬ 
sprünglichen Venen wand vorhanden; denn man muß sich folgendes 
vor Augen halten: Die Elastica und die Muscularis der Pfortader- 
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zweige eines 1—2jährigen Kindes, die durch Entzündung, durch 
Ernährungsstörungen und durch Funktionsausfall der Gefäßwand, 
durch Reorganisationsvorgänge nach Thrombose, durch Kollateralen- 
bildung, Rekanalisation und neuerliche Umorganisierung stärkst 
beeinträchtigt wurden, unterliegen nicht der Massenzunahme und 
Weiterentwicklung durch das Wachstum, wie dies bei einer funk¬ 
tionierenden, unbeschädigten Pfortader der Fall wäre. Wohl aber 
nehmen mit den Jahren die Ersatzvenen an Umfang und Ausdeh¬ 
nung zu. Ihre Wandorganisation wird immer besser und stärker. 
So konnte es hier wohl kommen, daß jede Spur von der alten 
Pfortader verloren ging, ferner, daß die sich weitenden Ersatz¬ 
venen das ganze Glisson‘sehe Gewebe einnahmen, und nur mehr 
wenig Raum für die begleitenden Arterien, Gallengänge und Nerven 
ließen, die schließlich vollkommen umdrängt von Venenstämmchen 
wie unordentlich in ein Kavernomgewebe eingefügte Gebilde an¬ 
muten mußten. 

Wie im Pfortaderverzweigungsgebiet so dürften am Pfort¬ 
aderstamm die Narben einer im frübesten Kindes¬ 
alter vorhanden gewesenen teilweise verschließen¬ 
den Thrombophlebitis zu sehen gewesen sein. Das 
Lückengewebe mit seinem blutigen Inhalt war eine 
Folge der ungenügenden Strombahn in der Vena 
portae, war teils einer Ausbildung von Sappey’schen 
Kollateralen zu danken, teils einer entzündlichen 
Neubildung durch den Reorganisations- undRekanali- 
sationsprozeß im Gebiet des verlegten Pfortader- 
stammes selbst. 

Über die Ätiologie dieser Phlebitis in frühester Kind¬ 
heit kann auch mit großer Reserve für diesen Fall nichts gesagt 
werden. Gegen Lues spricht die Anamnese, der Wassermann- 
sche Versuch und der Mangel von anatomischen Anzeichen an den 
kleinen begleitenden Wandgefäßen der Pfortader bzw. Milzvene, 
wenn auch die Elasticaveränderung verdächtig erscheinen kann. 

Die Reorganisation einer alten Pfortaderthrombose blieb auch 
hier für den raschen Blutdurchfluß ungenügend. Es entstanden 
Stauungen. Die Folgen derselben sind, ebenso wie die der ent¬ 
zündlichen Wandschwächen an den Varizen der Milzvene, an 
ihrer radikulären Erweiterung, endlich an ihren jüngeren parie¬ 
talen Thrombosen zu erkennen. Auch die Venae meseraicae haben 
sich erweitert. Die endgültige, letzte Thrombosierung der 
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großen Gekrösevene konnte unter solchen Bedingungen un¬ 
schwer Zustandekommen. 

Wie sehr der Organismus des Patienten zur Blutpfropfbildung 
geeignet war, geht schon aus der Tatsache hervor, daß er außer¬ 
ordentlich viele, höchst gefährliche Blutungen aus den Venen der 
Speiseröhre (und des Magens?) überstehen konnte. So fanden sich 
auch schließlich an zwei Rupturstellen der kollateral erweiterten 
Ösophagusvenen verstopfende Blutgerinnsel. Gleichwohl wurden 
diese erweiterten Venen in der Speiseröhrenwand 
schließlich doch noch verhängnisvoll. Nach rasch wiederholten 
schweren Blutungen aus einem geborstenen Varix ging der Patient 
im 27. Jahre der manifesten Erkrankung an allgemeiner 
Anämie zugrunde. 

An der Leber hat die Pfortadererkrankung nur minimale 
Veränderungen verursacht, die vielleicht mehr mechanischer als 
nutritiver Natur waren und sich durch eine sehr geringe Atrophie 
der Parenchymteile zunächst dem tieferen Leberpfortengewebe 
äußerten. Die Leberarterie war durch die Einengung des 
Pfortaderlumens in ihrer Ausbildung nicht beeinflußt worden. Eine 
vielleicht einmal vorhanden gewesene Gallenblasenentzün¬ 
dung, die durch das Residuum von 20 Steinen dokumentiert 
wurde, braucht mit der bestimmt sehr viel älteren Pfortader¬ 
erkrankung nicht in Konnex gestanden zu haben. 

Schließlich muß der Milztumor noch einer Betrachtung ge¬ 
würdigt werden. Es bestand hier die als Fibroadenie bezeich- 
nete Veränderung nicht in sehr ausgesprochener Form, die bei 
lange dauernder einengender Pfortadererkrankung, wie bei der 
sog. Banti’schen Krankheit öfter gefunden worden ist. Jedoch 
war auch in diesem Fall eine bindegewebige Verstärkung des 
Milzgerüstes vorhanden. Die Milzfollikel zeigten in manchen 
Exemplaren eine beginnende Sklerose des Reticulums. Die 
Follikelzellen waren aber nicht stark in Zahl und dichter Lage¬ 
rung beeinträchtigt. Auch das Gerüst der Pulpa erschien hyper- 
trophiert. Namentlich war dies in der Umgebung des Milzinfarktes 
der Fall. Ganz ungleich verteilt fanden sich auch Stauungsbezirke 
in der Milz. Ablagerungen von Blutpigment — abgesehen vom 
Infarktbereich — konnten nicht festgestellt werden. Es liegt die 
Annahme nahe, daß der gefundene Milztumor sein Gepräge der 
Reaktion auf eine länger andauernde unvollkommene, 
venöse Blutstauung verdankt. 
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Die pathologisch-anatomische Diagnose ist im Sinne 
dieser Ausführungen folgendermaßen zu formulieren: 

Alte abgelaiifene Py 1 ephleb itis mit reorgani¬ 
sierter und rekanalisierter Pfortaderthrombose und 
mit Erweiterung der äußeren Pfortaderwuzeln. Ver¬ 
narbte Peri- und Mesophlebitis lienalis. Rekurrie¬ 
rende Thrombose der Milzvene, frische Thrombose 
der großen Gekrösevene. Kollaterale Erweiterung 
der Venen des Ligam. hepatoduodenale und der 
Speiseröhrenvenen. Ruptur eines Venenvarix der 
Speiseröhrenwand mit intestinaler Blutung. All¬ 
gemeine Blutarmut. Chronische Mi 1 zschwe 11 ung. 
Alter Milzinfarkt. Gallensteinleiden. 


Wie stellt sich unter Berücksichtigung dieser kasuistischen 
Mitteilungen und der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
das Wesen und die Entstehungsweise dieser Pfort¬ 
aderthrombosen dar? 

Welche Ursachen solcher Pfortaderthrombose 
können wir erkennen? 

Was läßt sich über die Folgen der Pfortader¬ 
thrombose berichten? 

Diese drei Fragen sind in den nachstehenden Ausführungen 
behandelt. 


Wesen und Entstehung.sw eise 
der Pfortaderthrombose. 

Krankheitsfälle wie die vorstehenden, welche sich durch starke 
chronische reaktive Tendenz des Organismus nach stärkster Ein¬ 
engung oder gar Verlegung der Pfortader durch Thrombusmassen' 
auszeichnen, durch Thromben, die in praktischer Beziehung als 
blande bezeichnet werden können, sind in der Literatur reichlich 
vertreten. Ich möchte nur erinnern an die von Nonne, Borr- 
mann, Umber, Sachser, Ponfick, Heller (1 u. 2), Reitzen¬ 
stein, Groß,Wilke, Küblich, Schmorl, Buday, Schulz, 
und L. R. Müller, Steinhaus, Lossen, Lommel, Cahn, Edens, 
D6ve, Henke, Hecht, Risel, Bode, L.Pick, Julius Loeb, 
Verse, Beitzke, DeJosselin de Jong, Simmonds, Emme¬ 
rich, Hart und Brie sowie H. Winkler aufgezeichneten Be¬ 
obachtungen, denen der von Geppert und Siegfried mit- 
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geteilte Fall von Mesenterialvenenthrombose bei latenter Pfort¬ 
adersklerose anzureihen ist. Alle diese Fälle lassen sich jedoch 
keineswegs zu einer wohlumschriebenen Krankheitsentität zu¬ 
sammenschließen. Sie haben lediglich das Gemeinsame der älteren 
oder jüngeren Thrombose der Pfortader, weniger schon gewisser 
Veränderungen der Milz, deren Rolle als Folge oder Begleitsymptom 
strittig ist, sowie der Reaktion des Organismus auf die Pfortader¬ 
verlegung, die unter anderem in Rekanalisierung sowie in Kolla- 
teralenbildung und -erweiterung mit ihren Nachteilen besteht. 
Dazu ist für manche Fälle die Blutungsanämie einerseits, der 
Ascites andererseits zu rechnen. Jedenfalls ist aber ein eindring¬ 
licher Umstand allen diesen Beobachtungen eigen und ist wesent¬ 
lich für die Beurteilung des Symptomenbildes, nämlich die Throm¬ 
bose der Pfortader. Von unseren Anschauungen über die 
Thrombose im allgemeinen wird es in erster und 
letzter Linie ab hängen, wie die Pathogenese der 
Pylephlebothrombose zu erklären ist. 

Ich möchte mich in dieser Hinsicht Lubarsch (1) an¬ 
schließen, der unter Thrombose „ während des Lebens innerhalb von 
Blutgefäßen aus Blutbestandteilen an dem Befundort entstandene fest' 
Gebilde “ versteht. Sie ist im wesentlichen „ein mit Übergang des 
flüssigen zum festen Aggregatzustand verbundener, nährend des Lettens 
innerhalb der Blutgefäße am Befundort erfolgender Absterbevorgauo 
des Blutes“ (Lubarsch (2)). Für die Entstehung einer Thrombose 
kommen nach dem gleichen Autor hauptsächlich drei Umstände in 
Betracht, „die mit mehr oder weniger großer Einseitigkeit als ent¬ 
scheidend für die Pfropfbildung angesehen worden sind: 1. Ver¬ 
änderungen der Blutströmung , vor allem Verlangsamung, 2. Ver¬ 
änderungen der Blutgefäßuandung, oder wie es auch ausgedrückt ist. 
der „molekularen Struktur“ der Blutgefäßwände, 8 . Veränderungen 
der Blutzusammensetzung “. Bekanntlich ist gerade die Frage, ob 
hämodynamische Ursachen — Asehoff’s Anschauung — oder ob 
Wandveränderungen der Blutgefäßinnenhaut — Ribbert’s Stand¬ 
punkt — entscheidend für die Thrombenbildung wirkten, in jüngst 
vergangener Zeit wieder lebhaft ventiliert worden (vgl. Beneke. 
Lubarsch (2)). Lubarsch betont nun in seinem neuen kriti¬ 
schen Aufsatz über Thrombose und Embolie, „daß von all den für 
die Pfropfentstehung angegebenen Bedingungen Wandrauhigkeiten 
die nebensächlichsten sind“. Er sagt, und das kann auch ich be¬ 
stätigen, „daß man bei äußerst schweren Rauhigkeiten der Schlag¬ 
adern — bei der Atherosklerose mit Verkalkung und fettigem Zer- 
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fall — sehr viel häufiger Thromben vermißt als findet, und ebenso 
daß man bei der Blutaderthrombose sehr viel häufiger die Veneu- 
wand wenigstens makroskopisch unverändert findet als umgekehrt“. 
Er verlangt, daß die Annahme primärer Gefaßwandveränderungen 
für das Zustandekommen der lokalen Blutnekrose jeweils zu stützen 
ist durch den Nachweis dieser Wandveränderungen an der ersten 
Bildungsstätte der Thromben. Zusammenfassend präzisiert er seine 
Ansichten in der Angabe, „daß die Strömungsveränderungen “ — 
„vielleicht besser noch Stromhindernisse u — „die einzige und stets 
unerläßliche Bedingung für die Pfropfbildung seien, ohne die Throm¬ 
bose nicht möglich ist“, „während die Bedeutung von Gefäßwand¬ 
veränderungen in vielen Fällen ,unsicher und hypothetisch' sei“. 
Ferner gibt Lubarsch (2) „zu, daß es auch Fälle gibt, bei denen 
die Kreislaufstörung kaum nachweisbar ist, und die chemische Ver¬ 
änderung des Blutes durchaus im Vordergrund steht“. Er betont 
noch einmal ausdrücklich, „daß für die Entstehung der Pfropfe, 
nicht für die Lokalisation, den Gefäßveränderungen die allergeringste 
Bedeutung zukommt 11 . Was nun die Bolle der infektiösen Ursache 
zur Thrombenbildung anbelangt, meint Lubarsch (2) als „ein 
gesichertes Ergebnis aller Untersuchungen ansehen“ zu können, 
„daß mit akuten oder chronischen Infektionskrankheiten in Zusammen¬ 
hang stehende Störungen in vielen Fällen von erheblicher ursächlicher 
Bedeutung für die Thrombenbildung sind i( . Dabei kämen mehrere 
Umstände ursächlich in Betracht, „von denen die folgenden die 
wichtigsten seien: 1 . Die schädigende Wirkung der Spaltpilze auf 
Herztätigkeit und Vasomotorenzentrum. 2. Die hämolytische und blut¬ 
körperchenstörende Wirkung vieler Spaltpilze. 3. Örtliche durch die 
Mikroorganismen beivirkte entzündliche Veränderungen der Gefäß- 
uiinde u . Dabei ergänzt der Forscher diese Sätze noch durch den 
aus der Sektionserfahrung besonders gestützten Schluß, „daß nur 
für die in einiger Nähe von Infektionsherden sitzenden Thrombosen 
ein rein infektiös toxischer Ursprung anzunehmen“ sei. 

Wenn wir nun die Entstehungsweise der Thrombose 
derPfortader in den uns interessierenden Fällen klären wollen, 
so wird das Dunkel ihrer Histogenese deshalb nicht leicht zu 
lüften sein, weil die Thrombosen meist schon recht lange vor dem 
Tod zustandekamen. Selbst in den relativ frischen Fällen, die 
daraufhin untersucht wurden, konnte man selten akute Fälle 
finden. Ich stelle in folgender Tabelle eine ßeihe solcher Be¬ 
obachtungen zusammen, führe Autoren, Alter der Patienten und 
mutmaßliche oder sichere Krankheitsdauer an, welche diesen Um- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



360 


Gribek 


Digitized by 


stand belegen; die Ordnung der einzelnen Beobachtungen ist dabei 
nach der Bauer der Krankheit geregelt: 


Autor 

(Nr. der Beobachtung] 

Des Patienten 


Zahl der Jahre, um 

rlip crsti» Pfnrtft 

welche 
der- 
iegt') 

Geschlecht 

Alter 

Verlegung zurück 

Umber 

männlich 

47 Jahre 

20—30 Jahre 

G. B. Gruber (IVj 

männlich 

28 


27 


Risel 

weiblich 

34 


26 


Pick 

weiblich 

57 


20 


Simmonds (V) 

männlich 

25 


Etwa 15—20 


G. B. Gruber (III) 

männlich 

23 

n 

Wenigstens 13 

n 

Hecht 

weiblich 

15 


10 

Tt 

G. B. Gruber (II) 

weiblich 

57 

n 

8-10 


Heller-Köbrich 

männlich 

25 

r, 

Wenigstens 8 

V 

Saxer 

männlich , 

22 

n 

Wenigstens 8 

n 

Beitzke 

männlich 

40 

?j 

7 

n 

G. B. Gruber (I) 

männlich 

45 

Ti 

5 


Verse (II) 

weiblich 

19 

V 

5 


Deve 

weiblich 

25 

V, 

5 

ft 

Bode 

weiblich ] 

7 


4 

ft 

Heller -Wilke 

männlich 

38 


2 

ft 

Buday (II) 

weiblich ( 

52 

n 

11 / 

1 , 2 

ft 

Edens 

männlich 

31 

r 

1 

n 


Diese Zusammenstellung läßt auch die gleichmäßige Beteili¬ 
gung beider Geschlechter an dem Symptomenkomplex erkennen. 
Dem Alter nach kam die Krankheit von früher Kindheit bis ins reife 
Lebensalter zur Beobachtung. 

Außer den Fällen der obigen Tafel kennt die Literatur aber 
noch andere Beobachtungen von anscheinend blander Thrombose 
der Pfortader, die ganz frisch eingetreten war. Solche Beobach¬ 
tungen hat Simmonds in seiner Arbeit über Phlebosklerose mit¬ 
geteilt. Auch ich konnte früher einen einschlägigen Beitrag 
liefern (G. B. Gruber (1)). 

Was nun die Entstehungs weise der Pfortaderthrom¬ 
bose in diesen Fällen betrifft, so sind die Ansichten durchaus 
nicht einig. Vor allem bestand und besteht noch eine Kontroverse 
zwischen der Anschauung Borrmann’s nnd der Saxer’s bzw. 
Verse’s, Risel’s und anderer Autoren. Borrmann hat phlebo- 
sklerotische Innenwandveränderungen, speziell das Atherom der 
Pfortader als Ursache der Thrombose beschuldigt. Dagegen sah 
Saxer und mit ihm die Marchand’sche Schule den primären 
Grund zur Pfortaderthrombose in einer Behinderung des portalen 


1) Die Zahlen sind zum Teil von den Autoren (meist als mutmaßlich) au 
gegeben, teils von mir aus ihren Mitteilungen erschlossen. 
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Blutkreislaufes. Die kalkigen Wandpartien im Gebiet der alten 
Thrombose seien auf regressive Veränderungen infolge der Thromben¬ 
ablagerung zurückxuführen. Borrmann hat in Buday, Lossen, 
Henke, Bode, H. Winkler, Geppert und Siegfried und in ge¬ 
wissem Sinne auch in Simmonds Anhänger gefunden. Auch Thorei 
scheint seiner Anschauung zuzuneigen, wie aus seinen Ausführungen 
über Phlebosklerosen und Endophlebitiden in der Vena femoralis 
bei bejahrten Menschen hervorgehen dürfte. Nun glaube ich aber, 
daß Thorei und gerade Simmonds in glücklicher Weise diese 
zwei gegensätzlichen Meinungen in ihren Auslegungen versöhnt 
haben, dadurch, daß sie als nur mittelbare Ursache die Gefäßwand- 
erkrankung, als unmittelbare jedoch die Störung der Gefäßfunktion 
heranziehen, namentlich Simmonds, wenn er ausführt, daß bei 
Phlebosklerosen nicht nur Intima- sondern auch Mediaschäden, 
Rupturen der Elastica usw. vorliegen. Dadurch komme eine Herab¬ 
setzung der Funktionstüchtigkeit, der an und für sich schwachen 
Gefäßwand zuwege, wodurch Blutdruck und Stromgeschwindigkeit 
leiden müßten; sei nun schon normalerweise im Pfortadersystera 
kein hoher Blutdruck, so komme es unter solchen Umständen leicht 
zu Stasen und damit zur Thrombusbildung. Diese Ausführung 
Simmonds läßt sich meines Erachtens gut mit den allgemeinen 
Sätzen Lubarsch’s (2) vereinen, nach denen „für die Ent¬ 
stehung, nicht für die Lokalisation den Gefäßwand-Veränderungen 
die allergeringste Bedeutung “ — besser wäre vielleicht noch gewesen 
»unmittelbare Bedeutung“ — „zukommt“. 

Sehen wir unser eigenes Material an blanden Pfortaderthrom¬ 
bosefällen an, so sind sie in der Tat kaum geeignet, die Borr- 
mann’sche These verteidigen zu lassen. In meinem vor 5 Jahren 
mitgeteilten Fall handelte es sich um eine Bildungsanomalie der 
Leber und der Pfortader, die im Zusammenhang mit unhygienischer 
Kleidung der Patientin znr Stauung und Varizenbildung im Pfort¬ 
adersystem ebenso, wie zu einer ganz leichten Wandsklerose führen 
mußte. Die minimale Sklerose und die Thrombose in dem meist 
gestauten abnormen Portalvenenast des dorsalen Leberlappens 
dieses Falles mögen sich wohl beide als Folgen der durch chro¬ 
nische Stagnation überlasteten Vene ausgebildet haben. — Etwas 
anders lagen die Verhältnisse in den vorhin ausführlich mitgeteilten 
d Fällen. Ich vermochte bei allen diesen Beobachtungen peri- und 
mesophlebitische Veränderungen der Pfortader festzustellen. Aller¬ 
dings ließ der Fall III auch subintimale Sklerose mit Verkalkung 
der Pfortader-, ja selbst der Gekrösevenenwand erkennen. Doch 
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stimmten die Punkte der alten und ältesten Thrombose nicht mit 
denen der stärksten Atherombildung überein. Andererseits ließ ja 
dieser Fall peri- und mesophlebitische Erscheinungen mit ihren 
Folgen für die äußeren Schichten der Gefäßwand nicht vermissen. 
Das gleiche kann von den Fällen I, II und IV gelten. Im I. Fall 
zeigten sich solche Mediaschädigungen gerade im Stamm- und pri¬ 
mären Aufzweigungsgebiet der Pfortader. Der II. Fall, der später 
noch besonders hervorgehoben werden muß, hat im Leberhilusbereich 
die entschiedensten chronisch entzündlichen und schwerst degene- 
rativen Wandverängen, ja Verschlußerscheinungen ersehen lassen. 
Die Untersuchung des IV. Falles endlich wies auf eine sehr alte 
allerschwerste, wahrscheinlich ebenfalls entzündlich bedingte Wand¬ 
veränderung der Milzvene hin. Die hierdurch bedingten Störungen 
der mechanischen Gefäßwandfunktion dürften — vielleicht unter 
Mitwirkung toxischer Stoffe der benachbarten Entzündungsvorgänge 
— die Thrombosen erzeugt haben, welche im Falle I, wie im 
Falle IV wohl durch frühzeitige und wiederholte Abschwemmung 
von Teilen des nekrotischen blanden Blutmateriales zur Verstop¬ 
fung der terminalen Pfortaderverzweigung in der Leber und zu 
einer thrombotischen Verlängerung der eingeschleppten Pfropfe ge¬ 
führt hatten. Daß primäre Lokalisation der Venenerkrankung in 
der Milzader schließlich zur Pfortaderverstopfung führen kann, 
zeigen die Mitteilungen von Edens, Loeb (I. Fall) und 
H. Winkler (II. Fall). 

Interessant erscheint dabei besonders die Ausführung Loeb’s. Er 
leitete unter Berufung auf eine Angabe von Birch-Hirschfeld die 
Milzvenenthrombose auf einen Milzinfarkt zurück, der seinerseits wieder 
sein Entstehen einer Endocarditis verdankte. Auch Vers6 sah in einem 
seiner Fälle einen Milzinfarkt, verneint aber die ursächliche Bedeutung 
desselben für die Entstehung der Pfortaderthrombose. Auch in meinem 
Falle IV kann der Milzinfarkt in anderem Sinne gedeutet werden, als 
ihn Loeb für seinen Fall wahrscheinlich fand, — nämlich als eine Folge 
der Milzadererkrankung. Erwähnt sei noch, daß auch Emmerichs 
Patient bei alter Pfortadertbrombose einen Milzinfarkt aufzuweisen hatte, 
der ganz frisch war und sich nicht auf eine Emboliequelle zurückführen 
ließ. Das gleiche gilt von Beitzke’s Fall. 

Das Wesen der in Rede stehenden Pfortaderthrombose 
wird nicht von allen Autoren gleich aufgefaßt. Das zeigt sich 
namentlich in der Deutung, die man der großen Milz von ver¬ 
schiedener Seite gegeben hat. Neben der Mehrzahl der Autoren, 
welche die Milzveränderung als den Ausdruck einer Wirkung des 
Pfortaderkreislaufes anselien — auch ich bekenne mich zu dieser 
Auffassung und werde daher bei Besprechung der Folgen noch 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Pathologie der dauernden Pfortaderverstopfuug. 363 


einmal auf den Milztumor zurückkommen — nimmt Lossen an, 
daß der Milztumor und die Pfortaderwandaflektion durch gemein¬ 
same Ursache bedingt seien. Natürlich ist dies eine Möglichkeit, 
die zugegeben werden muß, der auch Simmonds bei der Be¬ 
sprechung der luetischen Ätiologie seiner Phlebosklerosefälle ge¬ 
recht wurde. Er fand keine Bilder der Stauungsmilz, sondern 
indurierte, hyperplastische Milzen, ähnlich wie bei Lebercirrhose 
und fragte sich darum, ob nicht vielleicht eine primäre Milzkrank¬ 
heit Vorgelegen haben möchte. Bonne hatte ja schon darauf auf¬ 
merksam gemacht, daß primäre Milzschwellung lienale Endophle- 
bitis und eventuell im Anschluß daran auch Thrombose der Vena 
lienalis und der Vena portae nach sich ziehen kann. Für den 
I.Fall Loeb’s ist, wie oben schon angedeutet wurde, die der Milz¬ 
ader- und Pfortaderaffektion vorausgegangene Milzschädigung durch 
Infarzierung sicher gestellt worden. Lossen geht aber ent¬ 
schieden zu weit, wenn er seinen Standpunkt über die primäre 
ursächliche Beteiligung der Milz an dem Symptomenkomplex Pfort¬ 
aderthrombose — Milztumor als ständig und stets gegeben be¬ 
zeichnet und die Deutung der lienalen Hyperplasie und Induration 
als Stauungsfolge in Hinsicht auf die Größe des Milztumors in 
alten Pfortaderthrombosenfällen völlig ablehnt. Dagegen hat sich 
schon Verse ausgesprochen; ihm möchte ich mich durchaus an¬ 
schließen. Auch De Josselin deJong sieht im Milztumor nicht 
den Effekt einer Stauung, oder doch nicht allein den Effekt einer 
Stauung, sondern meint, die Milzschwellung sei das Zeichen eines 
vikariierenden Eintretens für die Leber. Mit Ausnahme der Rolle 
als vikariierender Blutbehälter, wie sie der Leber gewiß bei vor¬ 
übergehender äußerster Belastung des rechten Herzens zukommt, 
kann ich eine vikariierende Übernahme von Leberfünktionen durch 
den hypertrophierenden Milztumor nicht ersehen, glaube vielmehr, 
daß gerade die gemeldeten Erfolge von Ektomie der in gleicher 
Art veränderten Milz bei dem sog. Banti’schen Symptomenkomplex 
entschieden gegen eine solche Anschauung von der Bedeutung der 
Milzfunktion und ihrem korrelativen Verhalten zur Leber sprechen, 
ganz abgesehen davon, daß das Symptomenbild der lange dauern¬ 
den Pfortaderthrombose erstens nicht stets die starke Milzhyper¬ 
trophie oder -Induration aufweist (Bode’s Fall), daß zweitens die 
Leber in der Mehrzahl der Fälle keine Schädigung ihres Paren¬ 
chyms erkennen läßt, womit die De Josselin de Jong’sche Er¬ 
klärung etwa zu rechtfertigen wäre. Daß in den Fällen einer 
durch Viscerallues bzvv. Gefäßlues bedingte Pfortaderthrombose der 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



364 


Gr über 


Digitized by 


Milztumor als Ausdruck der Syphiliswirkung der Pylephlebo- 
thrombose vorausgehen kann, soll natürlich nicht in Abrede ge¬ 
stellt werden. 

Das Wesen der in Rede stehenden Pfortader- 
affektion ist unseres Erachtens eine Thrombosierung 
infolge hämodynamischer Insuffizienz wegen spleno- 
oder pylephlebischer Gefäßwanderkrankung. Die 
Milzveränderung scheint in vielen Fällen sekundärer 
Natur zu sein. 

Ursachen der Pfortadererkrankung. 

Die Ursachen, die in letzter Linie zur Pfortaderverstopfung 
in den für uns in Betracht kommenden Fällen führten, sind nicht 
einheitlicher Natur. Gesichert als ätiologische Faktoren müssen 
die Lues und das Trauma gelten; daneben kommen noch andere 
Ursachen in Betracht, worüber sogleich zu reden sein wird: 

A. Lues: Ich möchte hier ganz absehen von den durch 
Pfifferling und Klemm mitgeteilten Beobachtungen, in denen 
es sich um schwere und deutlich ausgeprägte luetische Leber-, 
Milz- und Pankreassyphilis gehandelt hat. Viel wichtiger erscheinen 
die Darlegungen Simmonds über Pfortadersklerose, aus denen 
hervorgeht, daß es eine selbständige pylephlebische Sklerose ohne 
Leberaffektion gibt, die stark zur Thrombose disponiert und wohl 
stets durch einen auf Kosten der Lues zu setzenden indurativen 
sklerotischen Milztumor ausgezeichnet ist; mein oben mitgeteilter 
Fall II scheint mir auf Grund des ganzen histologischen Bildes 
hier einschlägig zu sein. Es fragt sich nun natürlich, wie weit 
auch die sonstigen Fälle von ätiologisch dunkler Pfortaderthrom- 
böse hier zu rubrizieren seien. Den Fall eines kleinen Kindes, 
welchen als genetisch unklar Marchand (1) bei der ersten 
Tagung der deutschen pathologischen Gesellschaft demonstriert 
hat, sah in der Diskussion H. Chiar i als mutmaßlich luetischer 
Natur an. Auch Saxer (1) kam später auf Marchand’s Be¬ 
obachtung zurück und meinte, vielleicht lag eine Periphlebitis 
luetica vor. Mehr als eine Mutmaßung scheint hier nicht Vor¬ 
gelegen zu haben. Es ist mir zweifelhaft, ob Chiari heute diese 
Diagnose für den Marchand’schen Fall noch aufrecht erhalten 
würde. Dieser Zweifel gründet sich auf die Tatsache, daß H. Chiari 
die oben geschilderten Fälle I und III in ihren mikroskopischen 
Einzelheiten genau gekannt hat. In gemeinsamen mehrfachen Dis¬ 
kussionen über die dabei zutage getretenen Befunde konnte er 
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sich hier — im Gegensatz zum Fall II — ebensowenig zur Dia¬ 
gnose einer luetischen Erkrankung entschließen, als ich dies oben 
getan habe. Nun scheint mir aber die Beobachtung March au d’s 
sehr ähnliche Verhältnisse zu spiegeln, wie unser Fall IV, ja 
Marchand konnte mikroskopisch überhaupt kein deutliches Bild 
des Prozesses eruieren, der zur Obliteration der intrahepatischen 
Pfortaderzweige geführt hatte, während ich im Pall IV doch deut¬ 
liche Bilder einer alten Wanderkrankung gerade der Vena lienalis 
vorfand. Es ist in den einzelnen von mir im ersten Teil dieser 
Arbeit geschilderten Fällen genau angeführt, was und was nicht 
für die luetische Natur der Getaßwanderkrankung sprach. Ohne 
progressive und produktive Phlebitis bzw. Phlebosklerose und 
proliferierende Endovasitis der nutritiven Begleitgefäße oder ohne 
die entsprechenden Veränderungen im Bereich des Leberparen¬ 
chyms bzw. des Pankreas möchte ich auch bei ausgeprägtem, 
derbem Milztumor mit Hypertrophie des Gerüstapparates die Dia¬ 
gnose Lues der Pfortader nicht wagen, w r enn sonstige Hinweise 
auf Syphilis im Körper nicht vorhanden sind. Erwies sich doch 
auch in meinem früher mitgeteilten Fall von Pfortaderthrombose 
mit indurativer Milzschwellung die Wassermann’sche Reaktion 
am Leichenblut negativ. Ebenso war diese Serumprüfung auf 
Komplementbindung durch luetische Antikörper bei den Patienten 
unseres III. und IV. Falles in vivo negativ, ein Verhalten, das 
auch Emmerich von seinem Fall meldet, während Simmonds 
fiir seine Beobachtungen den positiven Ausfall der Reaktion als 
Beweis der luetischen Ätiologie ins Feld führen konnte. H. Winkle r 
hat in seinem 2. Falle den Ausgang der Pfortaderthrombose in 
einer Milzvene bei chronischem, luetischem Milztumor ersehen 
können. Ehe ich nun auf die Möglichkeiten einer anderweitigen 
ursächlichen Erklärung in meinen eigenen, nicht luetischen Fällen 
binweise, muß auf die zweite einigermaßen gesicherte Ätiologie 
der blanden Pfortaderthrombosen unseres Themas hingewiesen 
werden, auf das Trauma. 

B. Trauma: Auf die Möglichkeit einer traumatischen Ur¬ 
sache hat Ponfick an Hand zweier leider in der Literatur nicht 
niedergelegter Fälle hingewiesen. Schmorl und Hell er haben 
ebenfalls Beweise für dies Zustandekommen beigebracht. Auch 
Hecht’s Fall sei erwähnt. Der Heller’sche, von Wilke ge¬ 
nauer bearbeitete I. Fall ist meines Erachtens eindeutig. Da¬ 
gegen kann ich mich nicht entschließen, den Gedankengängen der 
Hell er'sehen Schule über deu an Pfortaderthrombose gestorbenen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



366 


(tRUBKK 


Digitized by 


Radfahrer Reitzenstein’s oder über den von Köbrich be¬ 
schriebenen Fall eines Hausdieners mit ihren Betonungen von 
traumatischen Möglichkeiten zu folgen, welche hier das Radfahren 
und den Sport, dort das Herunterspringen über Treppenstufen usw. 
betrelfen. Bei aller Anerkennung der Kretz'schen Anschauung, 
nach der durch Kontusionen usw. eine Gefäßüberdehnung infolge 
individueller Verschiedenheit in der Länge des Pfortaderstammes 
und in der Anheftung des Gekröses recht wohl ermöglicht sein 
könnte, darf man doch nicht ohne greifbare Anhaltspunkte in der 
Anamnese und ohne lokalisierten Befund bei der pathologisch¬ 
anatomischen und histologischen Untersuchung ein hypothetisches 
Trauma als Ätiologie für eine weiter ausgebreitete Venenwand¬ 
erkrankung heranzielien. In dieser Hinsicht hat bereits Ri sei 
die Mitteilungen von Heller, Köbrich und Edens beleuchtet. 
Auch Stern hat sich gegenüber einem Fall von Frerichs mit 
Kompression der Vena portae durch schwartige Bindegewebsbildung 
nach angeblich wiederholter Kontusion des Epigastriums sehr skep¬ 
tisch geäußert. Gesichert erscheint mir die traumatische Natur 
der Pfortaderthrombose, wenn die Verletzung der Gefäßwand deut¬ 
lich ersichtlich ist, wie in den Fällen Lambron’s und von Jan s 
(— hier handelte es sich um Fremdkörperperforationen —) oder 
im Falle Schmorl’s, der den Riß in der Pfortaderwand und die 
perivasale Blutungszone erkennen ließ. Für manche Fälle, wie 
für den von Hecht und den von Saxer (2), für welche zweifel¬ 
los Traumen im Krankheitsverlauf bedeutungsvoll waren, besteht 
wohl der Modus, daß durch ein an und für sich nicht sehr heftiges 
Trauma die erste Blutung aus kollateralen Venen der Magen- und 
Speiseröhrenwand bei schon lange vorhandener Pfortadererkrankung 
offenbar wurde. Daß natürlich Traumen mit schwerster Erschütte¬ 
rung, Quetschungs- oder gar Zertrümmerungsmöglichkeiten im Leber¬ 
gebiet die Wirkung der Pfortaderthrombose haben können, ist ohne 
weiteres ersichtlich; dafür braucht man sich gar nicht erst auf die 
Mitteilung von Steinhaus zu berufen, der eine Beobachtung von 
Thrombose der endophlebitisch veränderten Pfortader nach Huf¬ 
schlag zugrunde lag. Für unsere eigenen Fälle kommen trauma¬ 
tische Ursachen nicht in Betracht. 

C. Marantische Thrombose: Sie wurde für die Erklärung 
der Pfortaderverlegung durch Blutnekrose so gut wie nicht in Frage 
gestellt. Nonne hat einen Fall in diesem Sinne gedeutet. Immer¬ 
hin aber zeigen seine wie Borrmann’s Ausführungen, wie häufig 
greifbarere Faktoren für eine andere Erklärung der Entstehnngs- 
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weise dieser Thrombose vorliegen, ohne daß dadurch freilich stets 
die Ätiologie geklärt wäre. 

D. Kongenitale Anomalien der Pfortader sind mehr¬ 
fach als mittelbare Ursache der Pfortaderthrombose herangezogen 
worden. In Hecht’s Fall war ein abnormer Verlauf des Pfort¬ 
aderstammes vorhanden, der vom Ductus cysticus überkreuzt und 
vielleicht so zur Stauungserweiterung gezwungen wurde. In der 
von mir 1912 veröffentlichten Beobachtung lag ein Zustand zurück¬ 
gebliebener Leberentwicklung mit persistentem Lobus dorsalis und 
atypischem, varikös erweiterten Ramus anastomoticus der Vena 
coronaria ventriculi zum Lobus posterior der Leber vor. Bode 
fand bei seinem Patienten eine sklerosierende Endophlebitis der 
Pfortader; nach Ribbert’s Aussage kann es sich dabei um eine 
kongenitale Anomalie gehandelt haben; natürlich könnte nach 
unserer Ansicht durch diese Anomalie nur indirekt die Entstehung 
der Pfortaderthrombose begünstigt worden sein. — Endlich ist hier 
die Ansicht von Pick, Beitzke und C. Hart zu referieren, 
welche in angiomähnlichen Bildungen, die sie bei Pfortaderthrom¬ 
bosefallen im Bereiche des Pfortadergebietes bzw. im Ligam. liepato- 
duodenale fanden, eine primäre Entwicklungs- oder Wachstums¬ 
anomalie erkannt zu haben glauben, während andere Autoren, denen 
ich mich anschließe, solche Bildungen als die PYdge reorganisierter 
Pfortaderthrombose ansahen. L. Pick sprach seinen Befund als 
kavernöses Wandhämangiom der Pfortader an, das sekundär 
durch sein Wachstum die Blut bahn verlegte. Beitzke erklärte 
das gefundene, 'den Pfortaderstamm substituierende Gewebe - als 
Resultat einer kongenitalen Verbildung der Pfortader. C. Hart 
vertrat ebenfalls die Ansicht, daß der sog. kavernösen Umwandlung 
eine ßildungsanomalie der Vena portae zugrunde lag. und also 
eine Thrombose der Pfortader nicht Ursache, sondern Folge dieser 
Fehlbildung sein müßte. Hier sei noch erwähnt, daß v. Reck¬ 
linghausen bei der Obduktion des Umber’schen P'alles die 
Möglichkeit aussprach, daß die gefundene Pfortaderthrombose schon 
Dezennien in ihrer Entstehung zurückgelegen, ja, daß sie vielleicht 
angeboren gewesen sei. Genauer begründet sind diese Ausführungen 
in der Umber’schen Arbeit jedoch nicht. 

E. Andere Ursachen: Es fragt sich nun, welche anderen 
Ursachen können noch in Betracht kommen. Mit Recht hat meiner 
Ansicht nach Ri sei für seine Patientin auf einen vor vielen Jahren 
überstandenen Scharlach hingewiesen, der in der Leber Spuren 
hinterlassen hatte und wohl auch eine Pfortaderwandschädigung 
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herbeizuführen imstande war. Ich habe in meinen obigen kasa¬ 
istischen Beurteilungen schon gesagt, daß manche Autoren die 
Meinung kundgegeben haben, daß im Laufe schwerer kind¬ 
licher Infektionskrankheiten die Leber geschädigt würde und 
zwar so sehr, daß als Reaktion darauf kindliche Cirrhosen ein¬ 
träten (vgl. Schlichthorst). Auch Bingel hat nach Scharlach 
Nekrosen des Leberparenchyms beobachtet. Derartige Schädigungen 
habe ich in Form von kleinen Lebernekroseherden nach Ablauf 
eines Keuchhustens gesehen. Sehr selten scheinen sie auch 
bei Meningokokkenmeningitis aufzutreten, begleitet von 
einer lokalen entzündlichen Reaktion des interstitiellen Gewebes. 
Andererseits konnte ich einmal die Entstehung einer nicht eiterigen 
Mesenterialvenenthrombose unmittelbar im Anschluß an ein Ge¬ 
sichtserysipel beobachten (G. B. Gruber (2)). Orth betonte 
das Zustandekommen von Pfortaderthrombosen infolge von Nabel¬ 
infektion. Wir wissen, daß im Anschluß an Appendicitis Pfortader¬ 
thrombose auftreten kann. Verse’s 2. Fall ist hier einschlägig. 
Es erscheint mir daher plausibel, daß es im Verlaufe der gerade 
im Kindesalter so häufigen Infektionskrankheiten mitunter zur 
Embolie oder Metastasierung abgeschwächter Keime ins Gebiet 
der Leberpforte eventuell auch zur Pylephlebitis kommt, und da¬ 
mit der Grund zu einer Pfortaderthrombose gelegt wird. Die 
primäre Erkrankung, die den Ausgang zur entzündlichen Metastase 
bildete, brauchte ja keineswegs allzusehr in die Augen zu springen. 
Masern, Angina, Diphtherie, typhöse und paratyphöse Erkrankungen» 
Periarteriitis nodosa der Leberarterienäste (Versß [1], G. B. Gruber 
[3]), Entzündungen im Nabelgebiet, wie im Darmbereich, auch bereits 
sekundäre Ablagerungsstätten der Krankheitskeime, wie Milz¬ 
abszesse, subperitoneale oder mesenteriale oder periportale Lymph- 
drüsenschwellungen und -entzündungen irgendwelcher Ätiologie — 
alle diese Umstände können zu Faktoren für eiue Pyleperiphlebitis 
werden, wenn nicht etwa direkt aus dem Milzgebiet dies Material 
zur Entzündung und Verlegung der feinen Pfortaderaufzweigung 
in die Leber eingeführt wird, so wie dies Loeb für seinen ersten 
Fall dokumentiert hat. Hier möchte ich auch aufFrerichs hin- 
weisen, dem die Obliteration der intrahepatischen Pfortaderzweige 
ohne Zeichen einer Leberaffektion, ohne Ascites usw. wohl bekannt 
war 1 ). Er führte diese Erscheinung auf die Wirkung einer an¬ 
haltenden Fiebererkrankung, des Intermittens, zurück; allerdings 

1) S. 363 des 2. Bandes seiner Klinik der Leberkrankheiten. 
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konnte er einen bestimmten Nachweis nicht liefern. — Ebenso er¬ 
scheinen mir die Ausführungen von De Josselin de Jong und 
von Rommelaere bemerkenswert, welche das Puerperium 
mit seinen Möglichkeiten subperitonealer und peritonealer Ent¬ 
zündung als Ursache zum Zustandekommen weiblicher Pfortader- 
thrombose beschuldigt haben. Wie sich auf Grund entzündlicher 
Prozesse Phlebofibrose, Phlebosklerose und Phlebektasien, jene die 
Thrombose begünstigenden, die mechanische Gefäßfunktion schwerst 
beeinträchtigenden Zustände bilden können, das hat Fischer 
näher ausgeführt. 

Leider können wir an Leichen mit einer alten, obliterierten 
Pfortaderverzweigung in der Regel nicht mehr erurieren, was in 
erster und in letzter Linie die Thrombose verursacht hat. Wir 
sind also auf Wahrscheinlichkeitsschlüsse angewiesen. Wenden 
wir unser Augenmerk aber der öfter gesehenen peri-mesovenösen 
entzündlichen Schädigung der thrombosierten Pfortader einerseits, 
der Dauer der Krankheit andererseits zu, welche uns bis ins frühe 
Kindesalter zurückführt, so finden wir doch wohl in manchen Fällen 
eine Erklärungsmöglichkeit in damals überstandenen Infektions¬ 
krankheiten, unter denen die akuten Exantheme ebenso wichtig 
zu sein scheinen, wie heftigere Darminfektionen oder Nabelwund¬ 
krankheiten. 

Zum Schluß muß in diesem Abschnitt noch einer Anschauung 
von Brie gedacht werden, der, wenn ich ihn recht verstehe, für 
die wenigen mit Polycythämie einhergehenden Pfortaderthrombosen 
den eigentlichen Grund des ganzen Symptomenkomplexes in einer 
wahren Plethora sieht. Sie soll durch die starke Belastung der 
Pfortader vielleicht neben anderen Ursachen, (wie kongestiver Hyper¬ 
ämie des Intestinaltraktes infolge Alkoholmißbrauches z. B.), zur 
Wandsklerose und dadurch zur Pfortaderthrombose führen. — Ich 
komme auf Grund all dieser Ausführungen zu dem Schlüsse: 

Die Ursachen zu den als dauernd bezeichneten, 
häufig durch Organisation wieder durchgängig ge¬ 
wordenen Pfortaderthrombosen sind mannigfach. Für 
ihre Entstehung dürften sowohl luetische Erkran¬ 
kung, als traumatische Einflüsse, wie auch kongeni¬ 
tale Anomalien mitunter in Betracht kommen. Je¬ 
doch ist auch derTatsache überstandener Infektions¬ 
oder Puerperalkrankheiten bei der Fahndung nach 
der Ätiologie Rechnung zu tragen. 

Deutsches Archiv Fdr klin. Medizin. 122 . Bd. 24 
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Folgen der Pfortader Verstopfung. 

Die Folgen der Pfortaderverstopfung sind äußerst mannigfaltig. 
Sie betreffen die Leber, Stamm, Peripherie und Wurzel¬ 
gebiet der thrombosierten Pfortader (inklusive Milz} 
und das kollaterale Yenensystem. Hier muß auch die Frage 
nach dem Verhalten des Blutes und nach den Gründen der 
Transsudatbildung bei Patienten mit alter Pfortaderthrombose 
gesprochen werden. 

A. Leber: Die Meinungen über die Folgen der Pfortader¬ 
thrombose auf die Leber sind äußerst widersprechend. Während 
v. Recklinghausen, Ziegler, Kaufmann, Sternberg,. 
Enderlen, Hotz und Magnus Alsleben auf Grund der Er¬ 
fahrung am Menschen, ebenso wie Cohnheim und Litten durch 
experimentelle Untersuchungen zu der Anschauung kamen, daß die 
Leber ohne Veränderung eine Verlegung der Pfortader vertragen 
könne, so haben sich Solowieff, Klebs, Köhler, Quinke 1 ) und 
Hoppe-Seyler J ), Ruczynski, Stenhuis und andere für eine 
Beeinträchtigung des Leberparenchyms durch Pylephlebothrombose 
ausgesprochen. Während Solowieff experimentell bei Hunden 
durch Pfortaderverschluß eine der „interstitiellen Hepatitis“ ent¬ 
sprechende indurative Atrophie erzeugen konnte, gelang es 
Stenhuis, eine braune Atrophie hervorzurufen, was auch den 
Erfahrungen von Klebs entspricht. Ruczynski hinwiederum' 
sah bei Verschluß von portalen Venenästen und kleinen Arterien 
der Leber nur eine hochgradige Atrophie der Leberzellbalken, wie 
er meint, wahrscheinlich deshalb, weil sich die pylephlebische 
Obliteration allmählich im Gefolge einer Nierenkrankheit ent¬ 
wickelt habe und inzwischen Gelegenheit zur Kollateralenbildung 
vorhanden gewesen sei. Quincke 1 ) und Hoppe-Seyler 1 } 
meinen, daß bei längerem Bestand der Pfortaderthrombose höhere 
Grade der Atrophie und selbst Lebercirrhose folgen müßten. 
Kretz 1 ) hat ebenfalls im Anschluß an Pfortaderthrombose eine 
Verkleinerung der Leber konstatiert, ohne sie aber kausal mit der 
Pfortaderverlegung sicher in Verbindung bringen zu können. 
Saxer betont, daß eine charakteristische Veränderung der Leber 
durch den Verschluß der Pfortader nicht bedingt würde. In seinem 
zweiten Fall, der offenbar durch sehr lange zurückliegende Pfort¬ 
aderthrombosierung ausgezeichnet war, fand er die Leber nicht 
vergrößert, aber kleiner, wenn auch nicht pathologisch klein und 
aucli sonst nicht verändert. Eine Durchsicht der einschlägigen Fälle 
ergibt für die Leber folgendes tabellarisch niedergelegte Verhalten: 

1) Zitiert nach De Josselin de Jong. 
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Autor 

Dauer dei 
Pfortader 
erkran- 
kung in 
Jahren 

' Befand an der 

Ascites 

Nr. seiuer Beobach¬ 
tung) 

1 

Leber 

Leberarterie 

ümber 

20 - 30a 

Klein, ohne Besonderheit 


+ 

G. B. Gruber (IV) 

27 a 

Etwas kleiner, 1500 g 

Gewöhnlich 

+ 

Risel 

26 a 

Klein, glatt, ohneHöckerung 

Erweitert 

i 

_ _ 

Pick 

20 a 

Ohne Besonderheit 

Kräftig 

— 

Siintnonds (V) 

15—20 a 

Unverändert 

— 

— 

G. B. Grober (III) 

13 a 

Klein, 23:15: 6 cm, 1220 g, 
Parenchymnekrosen nahe 
der Hilusgegend 

Gewöhnlich 

+ 

Hecht 

10 a 

Glatt, weich 

Verdickt 

+ 

G. B. Grnber (II) 

8—10 a 

Klein, 1220 g, leicht cirrho- 
tisch in der Hilusgegend 

— 

— 

Heller-Köbrich 

8a 

Etwas kleiner, mit stellen¬ 
weise vorhandener Atrophie 
und Nekrose 


" 

Saxer 

8a 

Etwas kleiner 

1 

— 

Bei t z k e 

7 a 

Verkleinert, 25:15:7 cm, ! 
mäßiges Hepar lobatum; ! 
SpigeFscher Lappen hyper¬ 
trophisch 


+ 

G. B, Grnber (I) 

5 a 

Gewöhnlich, 31:22:16 cm, 
1550 g j 

Kräftig 

— 

Verse (II) 

5a 

Ge websnekrosen 

Verdickt 

— 

Heller-Wilke 

2a 

Groß, derb, ödematös 

— 

— 

Buday (II) 

l l / 2 a ' 

Verkleinert, leicht cirrho-, 
tisch 

— 


Edens 

la 

Ohne Besonderheit 

— 

+ 

Emmerich 

Sehr lange' 

Klein, 1650 g 

— 

+ 

iommel 


Etwas größer, glatt, derb, 
mikroskopisch normal j 

i 


Eoeb (I) 

•j 

Klein, braunrot 

i 

— 

Eoeb (I[) 

Sehrlangej 

Leicht höckerig 

— 

— 

He Josselin de 
Jong (VIII) 

V 

, 

| 

Klein 

i 

1 

— 


He Josselin de 
Jong (IV) 


Normal groß, im Hilnsgebiet 
leicht cirrhotisch 

— 


Brie 

? 

Cirrhotisch 

— 

_ _ 

Lossen 

? j 

Gewöhnlich j 

— 

_ 

Schulz-Müller 

v 

t 

Verkleinert, besonders der 
rechte Lappen. Interstit. 
Bindegewebsvermehrung des 1 
rechten Lappens bei Ver-j 
Schluß des rechten Pfortader- j 
zweiges 

i 

! 

t 

24* 

+ 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





372 


Grubkr 


Digitized by 


Autor 

(Nr. seiner Beobach¬ 
tung) 

Dauer der 

P fortader-j 
erkran- - 
kung iu 1 
Jahren 

Befund an der 


Ascites 

Leber 

i 

Leberarterie 

Buday (I) 

, i 

Braun atrophisch 

— 

+ 

C. Hart 

? Gummöse und kongenital 

i verbildete Leber 

Kräftig, weit 

i — 

i 

Henke 

? i 

Keine Lebercirrhose 

— 

1 

Marchand 

• i 

Gewöhnlich 

Erweitert 

! + 


T)iese Übersicht ergibt recht häufig die Konstatierung einer 
leichten Verkleinerung der Leber, etwa im Sinne von Saxer; 
ich weise namentlich auf. die Lebern meiner eigenen Fälle hin. 
sowie auf Umber’s, Risel’s und Emmerich’s Beobachtungen. 
Daneben fehlen freilich auch nicht Bekundungen eines völlig nor¬ 
malen Leberverhaltens (Hecht, Pick, Simmonds, Edens, 
March and). Andererseits sind Zustände von brauner Atrophie 
(Buday,Loeb), wie von leichter Cirrhose (Buday (II), Loeb (II), 
De Josselin de Jong, Brie, G. B. Gruber (II)) verzeichnet 
Nekroseerscheinungen haben außer mir (III) Heller-Köbrich 
und Verse (II) festgestellt. Diese wie die cirrhotischen Erschei¬ 
nungen sind manchmal nur im Hilusgebiet, zunächst dem affizierten 
Pfortengewebe feststellbar gewesen (De Josselin de Jong, 
G. B. Gruber). Beachtenswert ist besonders auch die Angabe 
von Schulz-Müller über die interstitielle Induration gerade 
desjenigen Leberlappens, dessen Pfortaderzweig schon länger obli- 
teriert war. Im ganzen und großen also kann man sagen, daß 
die Leberveränderungen in Anbetracht der schweren Zirkulations¬ 
störung im Pfortadergebiet recht geringfügig sind. Saxer hat 
betont, daß dies durch ein Eintreten der Leberarterie für 
die Pfortaderfunktion zu erklären sei; die Leberarterie sorge 
dann also neben der Leberernährung auch noch für die funktio¬ 
nelle Blutzufuhr. Ponfick meinte, daß neben der Arterie auch 
den Kollateralen eine große Bedeutung in diesem Sinne beizulegen 
sei. Nun ist aber die kollaterale Blut Versorgung nicht vom Moment 
der Thrombose an da. Sie muß eist in die Wege geleitet werden. 
Verse sieht die Möglichkeit des Ausreichens der an Lumen doch 
viel geringeren Arteria hepatica in der Tatsache, daß die Strom- 
geschwindigkeit in der Arteria hepatica sehr viel größer als 
in der Vena portae ist. Zudem kounte von Marchand (1), 
Risel, Verse, Emmerich und auch von Hart eine Erweite- 
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rung bzw. weite Beschaffenheit der Leberarterie festgestellt werden. 
Auch bei Pick und in meinem I. Fall fiel die kräftige Beschaffen¬ 
heit der Leberarterie auf. — Die Schlußfolgerung, die Bermant 
aus seinem an die Beobachtung von Schulz-Müller erinnernden 
Fall zog (— Verlegung des rechten Pfortaderastes und Verengerung 
der zugehörigen, an sich schon rigiden Arteria hepatica durch 
Carcinom mit konsekutivem Schwund des Leberparenchyms —), 
nämlich, daß die Arterie für die Leberernährung irrelevant sei, 
ist ein Fehlschluß. Weil eben dort die Arterie in der Funktion be¬ 
einträchtigt war, konnte bei verstopfter Pfortader der weitgehende 
Leberschwund eintreten. 

Es dürfte aus diesen Ausführungen hervorgehen, daß die 
Folgen der Pfortaderthrombose für die Leber — wenn 
überhaupt Folgen Zustandekommen — ungleichartig, aber 
im ganzen und großen viel geringer sind, als man 
nach der Schwere der portalen Zirkulationsstörung 
erwarten würde. Der Arteria hepatica darf die 
Fähigkeit eines weitgehenden vikariierenden Ein¬ 
tretens für die Pfortader zugesprochen werden. 

B. Pfortadergebiet. Das Schichsal der throrabosierten 
Pfortader ist einer Wiederherstellung der Funktion wenigstens 
bis zu einem gewissen Grade nicht ungünstig. Wenn Schüppel 
gesagt hat, man kenne eine wirkliche .Reorganisation der ver¬ 
stopften Pfortader im Stamme nicht, so kann das heute nicht 
mehr aufrecht erhalten werden. Die Fälle von Risel, Vers6, 
Deve, Emmerich und Loeb beweisen dies; hier fand sich an 
Stelle des alten Pfortaderlumens ein kavernös aussehendes, 
durch Organisation und Rekanalisation der alten 
Thrombusmassen entstandenes, äußerst gefäßreiches 
Gewebe. Bei Elastica- oder Muskularisfärbung waren die Resi¬ 
duen in der alten Pfortaderwand deutlich sichtbar. Auch in meinem 
IV.und inDeJosselin deJong’s VIII. Fall bestand eine analog 
aufgefaßte Umwandlung des Pfortaderstammes. Die gleiche Be¬ 
obachtung haben Pick, Beitzke und Hart gemacht, aber ihre 
Bedeutung anders aufgefaßt, worauf später noch einmal zurück- - 
zukommen sein wird. 

Nun ist aber die Beobachtung kavernösen Gewebes nicht nur 
auf dem Pfortaderstamm beschränkt, sondern vor allem im Bereich 
der primären Pfortaderverzweigung, ja unter Umständen in vollster 
Ausbildung im peripheren Verästelungsgebiet der Vena portae ge¬ 
macht worden. Als Beispiel möchte ich hier meine Fälle I und II 
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anführen. Der verhältnismäßig kurzfristige Fall I läßt besonders 
deutlich die wohlerhaltene Wand der Pfortaderäste im Elastin¬ 
präparat erkennnen (Fig. 33). Das Lumen ist ausgefüllt von bald 
mehr radiär, bald auch streckenweise zirkulären und schiefen 
bindegewebigen Septen, welche ebenfalls, aber recht ungeordnete 
elastische Einlagerungen zeigen. Die Lücken zwischen den Septen 
sind endothelial ausgekleidet und enthalten wohlgestaltete Blut¬ 
körperchen. Diese Reorganisation kam natürlich von außen her 
zustande. Verschiedene Stellen des Pfortadergebietes in meinen 
Fällen I, II, III und IV ließen dies ebenso erkennen, als etwa 
der Fall Emmerich’s. Die intravenös gelegenen Rekanalisations- 


Fig. 33. Durch Kekanalisation der throinbosierten Pfortader entstandenes kaver¬ 
nöses Gewebe in einem Glisson’scheu Dreieck der Leber. 

gefäße sind durch Wucherung aus den Wandgefäßen entstanden, 
welche selbst ebenfalls durch die Thrombose zur Ausdehnung lind 
Kollateralenbildung gezwungen wurden. Da immerhin durch diese 
neuen, erweiterten und buchtigen. vielfach auch wohl gewundenen 
Venenstränge keine ideale Blutzufuhr gewährleistet wird und in 
der Umgebung die primäre entzündliche Gefäßwandaffektion weiter 
besteht, so neigen diese kleinen sekundären Venen stets wieder 
zur Verstopfung. Auch sie werden wieder organisiert. So kann der 
Prozeß jahrelang immer wiederholt sich abspielen und die ursprüng¬ 
liche Venenwand derartig zerstören, daß man kaum mehr Reste 
(unser Fall III) oder gar keine Reste des Thrombus oder der ur¬ 
sprünglichen Wand (unser Fall IV). auch bei spezieller Elastin¬ 
oder Muskelfärbung, zu entdecken vermag. Auch die anfangs noch 
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längere Zeit feststellbaren Ansammlungen von Blutpigment und 
von Pigmentzellen verschwinden schließlich völlig. Dies gilt natür¬ 
lich für das Verzweigungsgebiet, wie für den Stamm der Pfortader. 

Die Ausbildung unzähliger kollateraler, erweiterter Venen¬ 
kapillaren in der nächsten und weiteren Umgebung der trunkulären 
wie terminalen Pfortader, kann es leicht mit sich bringen, daß 
innerhalb des im Laufe der Jahre entstandenen cavernomähnlich 
aussehenden venösen Lückengewebes die normalerweise im Pforten¬ 
gewebe vorhandenen Nervenstränge, die Arterienzweige, Gallen¬ 
gänge und auch lymphoides Gewebe so von kleinen Venen um¬ 
lagert zu finden sind, daß man keine Spur der alten Ordnung mehr 
erkennen kann und leicht den Eindruck gewinnt, es könne hier 
eine primäre Fehlbildung vorliegen, wie dies auch der Argumen¬ 
tation von Beitzke und C. Hart entspricht, welche für ihre 
Fälle eine kongenitale Verbildung der Pfortader als wahrscheinlich 
erachtet haben. Pick, bei dessen Patienten die angiomähnliche 
Bildung im Ligam. hepatoduodenale besonderen Umfang angenommen 
hatte, sprach diese Bildung nicht als Ausdruck der reorganisato- 
vischen Metamorphose der Thrombose der Pfortader an, sondern 
als Haemangioma cavernosum der Wandung des Pfortaderstammes, 
dessen Lichtung dadurch (sekundär) verlegt worden sei. Er glaubt 
dies auch damit beweisen zu können, daß die cavernöse Bildung 
an der Zweiteilung des Pfortaderstammes scharf abschnitt, die 
Gabelung selbst also frei war. Verse hat sich dazu geäußert; 
er kann in der Argumentation Pick’s keinen Beweis für die 
Blastomnatur der cavernösen Bildung finden. Warum sich im einen 
Falle die Rekanalisation nur auf die Thrombusmasse erstrecke, 
im anderen die reorganisatorische venöse Gefäßneubildung und 
-erweiterung auch die Umgebung der Pfortader ergreife, lasse sich 
nachträglich nicht feststellen. Verse weist dabei besonders auf 
Risel'sFall hin, der in der Umgebung des Pfortaderstammes nur 
eine mäßige Vaskularisation zeigte. Ich möchte hier andererseits 
noch die LommeUsche Beobachtung anreihen, welche bei Ver¬ 
stopfung des Pfortaderstammes mit schwärzlichen, also noch nicht 
sehr alten Thrombusmassen, eine hochgradige Verdickung des 
Ligam. hepatoduodenale finden ließ, welche durch einen „angio- 
matösen Gefaßknäuel“ gebildet wurde und als Produkt chronischer 
Stauung vom Autor erklärt werden konnte. 

Die Feststellung und Beurteilung dieser Verhältnisse kann 
sich nicht auf makroskopische Betrachtung allein stützen. Schein¬ 
bar völlig obliterierte Pfortaderverzweigungen lassen sich bei mikro- 
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skopischer Prüfung wohl als rekanalisierte Gebilde erkennen oder 
geben das Bild einer völligen Substitution durch äußerst fein* 
inaschiges venöses Lückengewebe. Dies erklärt dann bei dem 
innigen Zusammenhang mit den extraportalen kollateralen Venen- 
stämmchen und Venengeflechten den minimalen Einfluß der jahre¬ 
lang zurückliegenden Pfortaderthrombose auf den Zustand des 
Leberparenchyms. ( 

Was hier von der Pfortader und ihrer Verzweigung gesagt 
wurde, hat natürlich auch Geltung für die Milzvene. Hier hat 
Simmonds eine rekanalisierte Thrombose gesehen. Und selbst 
in Mesenterialvenen können nicht völlig obturierende Parietal¬ 
thromben organisiert werden mit dem Resultat mehrerer Lumina 
der so veränderten Vene (vgl. meinen Fall III). 

Andere Folgen der Thrombose sind starke Zirkulations¬ 
störungen in der Gefäßwand und im Organisations* 
gebiet der Thrombose selbst. Es können so sehr wohl 
Degenerationen und regressive Metamorphosen bis zur Bildung 
kalkiger Platten und Pfröpfe entstehen. Andererseits kann, wie 
in unserem IV. Falle an den Milzvenenthromben eine fermentative Er¬ 
weichung und embolische Verschleppung des Blutpfropfes eintreten. 

Hat ein Patient einmal eine Pfortaderthrombose durch¬ 
gemacht, so werden dabei die portalen Zirkulationsverhältnisse 
derart ungünstig beeinflußt, daß sich sehr leicht nach längerer 
oder kürzerer Zeit eine neue Blutnekrose auf die alte aufpfropft. 
Wenn die dadurch den kollateralen Venen zugemutete Mehr¬ 
belastung nicht zu einer Gefäßrnptur führt, so kann der Patient 
solche wiederholte Thrombosierung ertragen, vorausgesetzt, daß 
nicht eine Mesenterialvene undurchgängig geworden. Pflanzt sich 
aber die Thrombose retrograd und obturierend bis zur Vena 
meseraica magna fort oder verstopft die lienale Venenthrombose 
die kleine Gekröseader, dann ist das Resultat stets dasselbe, ln 
allerkürzester Zeit kommt es zu den Zeichen des Darminfarktes, 
der umschriebenen Darmgangrän, der oft heftig einsetzenden Peri¬ 
tonitis. Neben dem Tod durch Verblutung aus einer rupturierten, 
kollateral überdehnten Vene der Speiseröhre oder des Magens ist 
dies die häufigste unmittelbare Todesursache nach alter Pfortader¬ 
verstopfung. 

Nach unserer Anschauung ist auch der Milztumor in vielen 
Fällen eine Folge der Pfortaderstauung. Zeigte doch mein Fall I 
mikroskopisch das Bild der Stauungsmilz, der Fall IV, der zu den 
längstfristigen gehört, ebenfalls Stauungsbilder in einem nicht ganz 
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typisch fibroadenischen Organ. Ich möchte also in der so oft ge¬ 
fundenen Sklerose des Milzgerüstes vieler Fälle eine Folge in Form 
der Stauungsinduration sehen. Daß Stauung hier zum mindesten eine 
große Bolle spielt, bringt auch Edens zum Ausdruck, der betont, 
daß bei Verlegung der Milzvene die Milzschwellung größer sei, als 
nach Verlegung der Pfortader. Doch glaube ich nicht jede Milz¬ 
schwellung bei alter Pfortaderthrombose so oder nur so erklären 
zu können. Vor allem sind hier die Fälle mit luetischer Ätiologie 
(hereditäre Lues!) auszuschließen, ferner wohl auch jene Fälle, in 
denen die Pfortaderthrombose polycythämische Patienten betraf; 
leider ist das letztgenannte Verhältnis so selten beobachtet 
(Lommel, Vollbracht, Verse, wohl auch Emmerich, viel¬ 
leicht Brie), daß darüber bestimmtes nicht auszusagen ist; immer¬ 
hin sind aber auch für solche Milzen Stauungsfolgen nicht ab¬ 
zustreiten. Was die in den uns interessierenden Fällen auf¬ 
gefundenen Größenverhältnisse der Milzen anlangt, so möge darüber 
folgende Zusammenstellung sprechen: 


Autor 

(Nr. seiner Beobachtung) 

Dauer der Pfort¬ 
adererkrankung 

Milzgröße 


in Zentimetern in 

Gramm 

Emmerich 

Sehr lauge 

34 : 18 : 9 

2000 

Loeb (II) 

Sehr lange 

31 : 12.5:9 

— 

Umber 

20—30 a 

23: 12:7 

_ 

G. B. Gruber ilV) 

27 a 

28 : 22 : 9 

_ 

Hisel 

26 a 

23 : 12 : 7 bis 8 

7f)0 

Pick 

20 a 

— 

1600 

G. B. Grober (III) 

13 a 

18 :10 : 5 

580 

G. B. Gruber (II) 

8—10 a 

' 22 : 9 : 6 

_ 

Heller-Köbrich 

8a 

22 : 12 : 4 

— 

Saxer 

8 a 

21 :11:4 

_ 

G. B. Gruber (I) 

öa 

21 : 14:6 

_ 

Schulz-Müller 

V 

22 : 12 : 5 

_ 

Be Josselin de Jone* 

? 

— 

1200 

Delatoux (zit. nach Pick) 

V 

— 

2240 

G. B.-Gruber (1) 

V 

24:16: ca. 8 

— 


Nicht immer ist die Milz so auffallend vergrößert. Dafür sind die 
Fälle von Bode und Loeb (I) anzuführen; allerdings ist Loeb's (I) 
Fall äußerst kurzfristig. Die Auffassung, daß der Milztumor 
in Fällen von Pfortaderthrombose vielfach sekundärer Natur sei, 
ist natürlich nicht neu. Im gleichen Sinne haben sich Köbrich 
(Heller), Pick, ebenso wie Rommelaere, Deve und Cauchois 
ausgesprochen. Inwieweit andere Anschauungen über die Rolle 
der Milz bei langfristigen Pfortaderthrombosen geäußert wurden, 
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habe ich im Abschnitt über das Wesen der Erkrankung bereits 
auseinandergesetzt. 

Wesentlich ist als Folge für die Fälle mit lang zurückliegender 
Pfortaderthrombose also vor allem die eine Tatsache, daß eine 
Substituierung des thrombotischen Materials in der 
Pfortader durch Granulationsgewebe und eine voll- 
ständigeund an Gefäßlücken reiche Rekanalisierung, 
in enger Verbindung mit der Bildung vielfacher ka¬ 
pillärer Kollateralen in der ehemaligen Venenwand 
und ihrer Umgebung eintreten kann, so daß man den 
Eindruck einer cavernösen Bildung erhält. Diese ist 
keine kongenitale Fehlbildung un'd ist kein Blastom, 
sondern der sichtbare Ausdruck reparatorischer 
Vorgänge. — Als Folge der Verstopfung des mesen¬ 
terialen Wurzelgebietes der Pfortader hat stets die 
Infarzierung der zugehörigen Darmabschnitte zu 
gelten. Sie stellt häufig das Ende der Erkrankung 
dar. Eine Thrombose der lienalen Wurzel der Pfortader 
kann reorganisiert werden. Der Milztumor bei Pa¬ 
tienten mit Pfortaderthrombose ist in manchen 
Fallen nur Ausdruck einer Jang dauernden Stauung 
und der darauffolgenden Induration. Doch muß in 
anderen Fällen (Lues!) der Milztumor auch als pri¬ 
märe Erscheinung in Betracht gezogen werden. 

C. Kol laterale Venen: Schon normalerweise ist der 
Pfortaderkreis durch zahlreiche kollaterale Venenwege ausgezeichnet, 
welche das Blut teils hepatopetal, teils hepatofugal leiten. Es er¬ 
übrigt sich, hier auf diese Wege näher einzugehen, nachdem 
Thomas, Saxer, Charpy und L. Pick sie außerordentlich 
eingehend in ihren Werken gewürdigt haben. Auch De Josselin 
de Jong hat jüngst in klarer Weise dargetan, welche Rolle ihnen 
im Gefolge der Pfortaderverstopfung zukommt. 

Wie soeben bei der Auseinandersetzung über die Reorganisation 
der Pfortaderthrombose gesagt worden ist, kommt es oft zu einer 
Erweiterung und wohl auch Neuere ffnung von venösen feinkalibrigen 
Bahnen im Ligam. hepatoduodenale, besonders in nächster Um¬ 
gebung der Pfortader selbst. Sie stehen oder treten in direkte 
Verbindung mit den durch Rekanalisation im Pfortaderthrombus 
zustandegekommenen neuen Bahnen und erleiden, wie diese, das 
Schicksal gelegentlicher Verstopfung und Umorganisation, so daß 
sie schließlich mit dem Rekanalisationsprodukt des Pfortaderpfropfes 
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ein einziges stark gefäßlückenhaltiges Gewebe nach Art eines 
€avernoms bilden (Fig. 32). Solche Pseudocavernombildung ist 
aber nicht stets auf den Pfortaderstamm beschränkt. Ich sah sie 
(Fall IV) auch in der Gegend des Ligam. trianguläre, sie ist im 
Gebiet der Vena,lienalis festgestellt worden. Lossen bemerkte in 
der Gegend der exstirpierten Milz eines Falles eine varicöse 
Tumorbildung. Ferner wissen wir. daß die Talm a'sche Operation 
den gleichen Zweck verfolgt, d. k., daß sie eine möglichst reichhaltige 
Kollateralenbildung zwischen Netzvenen und Leberperitoneum an¬ 
strebt. 

Von den hepatofulgalen Kollateralen sind die Magen- und 
Ösophagusvenen jene, welche bei irgendeiner länger dauernden 
Kreislaufstörung im Pfortadergebiet wohl stets in Betracht kommen 
und noch mehr, welche sehr häufig der ihnen zuteil werdenden Be¬ 
lastung nicht gewachsen sind, sich erweitern, varicös ausbuchten, 
schlängeln und platzen (C ursch mann). So geben sie Anlaß 
zur Magen- und Speiser Öhren blu tun g, die so häufig die . 
Pfortadererkranknng erst verrät, aber ebenso häufig auch den 
deletären Charakter dieser Krankheit bestimmt. Wenn De 
Josselin deJong in seiner Zusammenstellung zwar Erweiterung 
der Osophagusvenen mit ihren Folgen, aber „nie Magenblutungen" 
verzeichnet, so müssen ihm die Fälle von Marchand(l), Saxer» 
Hecht, Bode, Lommel, C. Hart, Köbrich, Wilke, Pick. 
•Simmonds (V) ent gegen geh alten werden, deren Patienten an 
Blutungen aus autoptisch festgestellten Magenvenenvarizen bzw. 
Magenulcerationen gelitten hatten, teilweise sogar zugrunde ge¬ 
gangen waren. 

Durch die oft wiederholten und, wie unsere Fälle III und IV zu be¬ 
weisen vermögen, gelegentlich äußerst schweren Blutverluste aus den 
rupturierten Kollateralen der intestinalen Schleimhaut entsteht das 
Bild schwerer Anämie. Vor der Diagnose einer perniziösen 
Blutarmut wird die Berechnung des Färbeindex leicht bewahren 
können. Denn es liegt in solchen Blutungsfällen der typische Be¬ 
fund der sekundären Anämie mit ihren Folgen, der Aus¬ 
schwemmung unreifer Blutzellen in das Zirkulationssystem vor. 

Die Regeneration des Blutbildes erfolgt bei den jugendlichen 
Patienten, wie die Fälle III und IV zeigen sehr prompt; sie kann 
hinsichtlich der Blutzellen auch schnell recht vollständig erfolgen, 
das lehrt namentlich mein III. Fall; die Nachbildung des Blut¬ 
farbstoffes dagegen geschieht langsamer, entsprechend der viel¬ 
fachen Erfahrung bei sonstigen sekundären Anämien. 
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Ob nun aber durch eine gelegentliche Hyperkompensation des Blut¬ 
bestandes darch das Knochenmark (Türk, Mosse)einePolycythämie 
entstehen kann, ist durchaus ungeklärt. Die von Lommel, Vers& 
und Vollbracht und Mosse gesehenen Fälle von Pfortader- 
thrombose bei Polycythämikern, denen wahrscheinlich Em m erich’s, 
möglicherweise Brie’s Fall ebenfalls anzureihen wäre, scheinen 
mir nicht in solchem Sinne zu sprechen. Doch ist ihre Zahl viel 
zu gering, als daß ein abschließendes Urteil über das Wesen dieses 
Symptomenkomplexes überhaupt schon gegeben werden könnte. 
Lommel erklärt sich die Polycythämie seines Falles als Stauungs¬ 
folge im Pfortadergebiet. Wir sind hier aber, wie gesagt, noch 
völlig auf Vermutungen angewiesen. 

Von der Ausbildung eines genügenden kollateralen Venenweges 
mag es auch bis zu einem gewissen Grade abhängen, ob ein As¬ 
cites nach Behinderung des Pfortaderdurchflusses auftritt oder 
nicht; aber nur bis zu einem gewissen Grad, wie ich ausdrücklich 
• vermerken möchte. Denn durchaus nicht alle Fälle schwerer, alter 
und vollständiger Pforaderthrombose boten die Zeichen der 
Transsudation dar, wie meine vorhingegebene Zusammenstellung 
über die Folgen der Pfortaderthrombose für die Leber zeigt. 

Die Unregelmäßigkeit des Auftretens von Ascites auch bei 
alten Fällen, die unzweifelhaft infolge guter venöser Kollateralen- 
bildung sich ohne merkliche Beschwerden (Fälle von Umber oder 
Loeb (II)) jahrelang hinziehen konnten, tun dar, daß der Grund 
für die Bildung des abdominellen Transsudates nicht nur in der 
Behinderung des venösen Rückflusses liegen konnte. Speziell meine 
III. und IV. Beobachtung, die durch eingehende klinische Aufzeich¬ 
nungen wertvoll sind, zeigen, daß der Ascites meist dann auftrat, 
wenn der Patient infolge schweren Blutverlustes aus den varikösen 
Venen des oberen Intestinaltraktes sehr anämisch und schwach ge¬ 
worden war. Es kommt also neben dem Moment des erschwerten 
Blutabflusses aus den Gekrösevenen die infolge Blutung herab¬ 
gesetzte Herzkraft und vor allem wohl auch eine durch die Anämie 
bedingte Ernährungsstörung der Gewebe in Frage, Zustände, die 
sich mit der allgemeinen Erholung wieder beheben, wodurch dann 
das Transsudat spontan zur Resorption gelangen kann. — Da 
also das Vorkommen von Ascites bei Patienten mit Pfortader¬ 
thrombose inkonstant ist, kann der Ascites auch nicht als difl'e- 
rentialdiagnostisches Symptom — etwa gegenüber Lebercirrhose — 
in Betracht kommen. 

Ich schließe diesen Abschnitt mit der Feststellung, daß die 
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Pfortaderthrombose zu einer starken Ausbildung 
bzw. Erweiterung hepatopetaler und hepatofugaler 
Kollateralvenen führt, von denen die varikös ver¬ 
änderten Venen der Magen- und Speiseröhrenschleim- 
haut häufig zu verhängnisvollen Blutungen Anlaß 
geben. Darauf ist zumeist die Anämie und mittelbar 
der wechselnd auftretende Ascites bei Patienten mit 
alter Pfortaderthrombose zurückzuführen. Das Ver¬ 
hältnis der Polycythämie zur Pfortaderthrombose ist 
noch nicht genügend geklärt. 


Die Besprechung des Wesens, der Ursache und der Folgen 
langfristiger Pfortaderthrombosen ergibt eine Bestätigung der 
schon ausgesprochenen Ansicht, daß hier keine Krankheits¬ 
einheit vorliegt; w r eder im ätiologischen Sinn, noch im sympto¬ 
matisch nosologischen Sinn, läßt sich bei der Variationsmöglichkeit 
der Folgen der Pfortadererkrankung eine Entität behaupten. Diese 
Variationsmöglichkeit der Symptome muß auch die Diagnose der 
Pfortaderthrombose schwer und unsicher machen. 

Die Patienten, die einen länger zurückliegenden Verschluß 
der Pfortader durchgemacht haben, können leicht zur Stellung der 
Diagnose einer Banti’schen Krankheit Veranlassung geben, wie 
gerade meine Fälle III und IV, letzterer ganz besonders instruktiv, 
zu zeigen vermögen. Der IV. Fall demonstriert vor allem recht 
deutlich die ganze Unsicherheit, die noch auf dem Gebiet der 
Differentialdiagnose der Lebercirrhose, der sog. splenischen Anämie, 
der Banti’schen Erkrankung und der Pfortaderobturationsfolgen 
besteht. Diese Unsicherheit muß aber unzweifelhaft so lange be¬ 
stehen, als es nicht gelingt sprechend unterscheidende Symptome 
dieser Krankheitszustände zu erkennen. Das ist aber bis heute 
nicht möglich gewesen und bleibt vorläufig unmöglich, um so mehr 
als keine scharfe Abgrenzung und Umreißung dieser Zustände zu ab¬ 
soluten Krankheitsentitäten, ja nicht einmal immer zu sympto¬ 
matischen Einheiten vollzogen werden kann. 

K. Ziegler hat jüngst erst die Laennec’sche Lebercirrhose, 
die primäre Milzvenen- oder Pfortaderphlebitis und die Banti’sche 
Erkrankung miteinander verglichen und die Gleichheit mancher 
Symptome oder Organveränderungen speziell der Fibroadenie be¬ 
sprochen. Er stellt die sog. primäre Phlebosklerose zwischen 
Danti’sche Erkrankung und atrophische Lebercirrhose; ja er 
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diskutiert, ob nicht etwa für diese drei Zustände eine gemeinsame 
ätiologisch einheitliche Grundlage vorliegen möchte; doch kommt 
er zur Entscheidung, daß dies nicht zwingend erschlossen werden 
könne, daß vielmehr nur die Gleichheit der Gewebsveränderung eine 
ähnlich abgestimmte Reizwirkung voraussetzen lasse. Da es sich 
aber nur um degenerative Gewebsveränderungen handle, so können 
die verschiedenartigsten ätiologischen Momente in Betracht kommen. 
Dagegen sei aber eine Schlußfolgerung als zwingend anzusehen, 
daß nämlich bestimmte zirkulatorische Beziehungen zwischen den 
genannten Geweben bestehen müßten, die sie pathologisch zu e i n e m 
System vereinigten, so daß die Erkrankung eines Organes stets 
die anderen in Mitleidenschaft ziehen könne, wenn auch nicht müsse. 

Diese Ausführungen eines Klinikers, der dem Banti’schen 
Symptomenkomplex zweifellos alle Gerechtigkeit widerfahren läßt, 
die man ihm überhaupt widerfahren lassen kann, der vor allem 
das unbestreitbare Verdienst Banti’s um die Erkennung der 
therapeutischen Bedeutsamkeit der Milzexstirpation für die ein¬ 
schlägigen Krankheitszustände hervorhebt, tun recht deutlich 
dar, was auch von anderer Seite betont worden ist, nämlich 
daß die Berechtigung der „Abgrenzung der Diagnose Banti’sche 
Krankheit . . . bisher nicht über allen Zweifel erhaben ist** 
(Erich Meyer). Die pathologische Anatomie konnte diese Zweifel 
nicht beheben, sondern hat sie vermehrt, wie H. Chiari’s(2) und 
March and’s (2) Ausführungen dartun. Banti (1) selbst hat 
die Nicht-Spezifität des Milzbefundes bei seinem Symptomenkomplex 
zugegeben. Auch er kann die Ätiologie des Morbus Banti 
nicht definieren. 

So geht aus allen diesen Darlegungen hervor, daß heute in 
jeder Beziehung über die Existenz und das Wesen der fraglichen 
Banti’schen Krankheit Unsicherheit herrscht, vielleicht mit Aus¬ 
nahme des Nutzens der Milzexstirpation, welche jedoch für offenbar 
nicht gleichartige, möglicherweise jedoch irgendwie verwandte Zu¬ 
stände von Splenomegalie den Organismus günstig zu beeinflussen 
vermag. Leider kann — wenigstens in unseren Zonen — die patho¬ 
logische Anatomie bisher anscheinend nur in negativer Weise an 
der Klärung der Frage über den Morbus Banti mitarbeiten, vor¬ 
züglich wohl deshalb, weil uns einerseits Leichen mit der auf 
langer Beobachtung gegründeten einwandfreien klinischen Angabe 
„Banti’sclier Symptomkomplex“ und dem eindeutigen pathologisch¬ 
anatomischen Befund: „Mächtige Splenomegalie, sklerosierende 
Splen'o- und Pyleendophlebitis, ringförmige venöse Lebercirrhose 
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nicht allzu fortgeschrittenen Grades, allgemeine Anämie und ev* 
Ascites“ meines Wissens nicht zur autoptischen Untersuchung vor¬ 
gelegt werden, weil andererseits aber die klinische Beobachtung 
allein und die Beurteilung eines Milzexstirpates, sowie eines exzi- 
dierten Randstückchens der Leber — ohne endgültigen, allgemeinen 
Obduktionsbefund — nicht zur Entscheidung über die Existenz¬ 
berechtigung der Diagnose „Morbus Banti“ ausreichen dürfte. 
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Erklärungen zu den Abbildungen. 

Abbildung 1. Fall I. Milzfollikel in gewöhnlicher Ausbildung. Optik: 

Zeiß Apochr. 4 mm; C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 2. Fall I. Perivaskuläre entzündliche Infiltration der Wand¬ 
venen des Pfortaderstammes (A). Leichte perivaskuläre Infiltration um gewucherte 
und erweiterte Gefäße im Medialbereiche (B). Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; 
C.-Oc. 6; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 3. Fall I. Pyleperiphlebitis und -mesophlebitis chronica, a) In¬ 
tima bindegewebig verdickt, locker infiltriert, b) Media locker infiltriert, c) Ad- 
ventitia zeigt starke Entzündung der Vasa vasoruin. d) Thrombus in Organi¬ 
sation. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 4. Fall I. Perineurale rundzeilige Infiltration. Optik: Zeiß 

Apochr. 8 mm; C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 5. Fall I. Partie ans einem rekanalisierten Thrombus der 

Pfortader mit Einlagerung zahlreicher Pigmentzellen (z. B. bei P) in den Septen 
zwischen den neuen Gefäßlumina. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 4; Camera- 
Auszug 20 cm. 

Abbildung 6. Fall I. Aus dem peripheren Verzweigungsgebiet des rechten 
Pfortaderastes. Elasticafärbung. Völlig rekanalisierte Pfortader nach Thrombose. 
A = Leberarterie; B = Pfortader. Optik: Winkel Luminar 26 cm; Camera-Aus¬ 
zug 40 cm; (24/1). 

Abbildung 7. Fall I. Aus dem peripheren Verzweigungsgebiet des linken 
Pfortaderastes. Glisson’sches Gewebe cavernomartig umgewandelt. A. Leber¬ 
arterienäste. P. Rekanalisierter Ptortaderast. C. Zahlreich erweiterte kollateraie 
Venen im Glisson’schen Gewebe. Optik: Winkel Luminar 26 mm; Oamera-Ans- 
zug 40 cm; (24/1). 

Abbildung 8. Fall I. Pfortader (P in Abbildung 7) völlig rekanalisiert; 
elastisches Waudgewebe hier gut erhalten. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 6; 
Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 9. Fall II. Meso- und Peripylephlebitis chronica. Sklerose der 
Intima. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm: C.-Oc. 6. 

Abbildung 10 (im Text). Fall II. Mesopylephlebitis productiva (luetica*^) 
und Pylephlebosklerosis. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 12. 

Abbildung 11. Fall 11. P = Pfortaderquerschnitt in einer Glisson’schen 
Gewebsinsel. Media schwer hyalin degeneriert. Intima bindegewebig verdickt. 
Bei N adventitielle, rnndzellige Infiltration eines kleinen Venenzweiges. C = Kolla* 
terale, locker entzündlich infiltrierte kleinste Venen. L = Atrophisches Leber¬ 
gewebe. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 
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Abbildung 12. Fall II. Man sieht dieselben Gefäße wie in Abbildung 11 
auf elastisches Gewebe gefärbt. Es fällt ein dichtes Netz unordentlicher, feiner 
elastischer Fasern, die offenbar umgebildet sind, in der auf Abbildung 11 als 
hyalin degeneriert bezeichneten Media auf. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 4; 
Camera-Auszug 20 mm. 

Abbildung 13. Fall II. Kleinzellige Infiltration des Glisson’schen Gewebes 
an der Leberparenchym grenze. Atrophie der Leberzellbalken. 0 = Obliterierter 
Portalvenenast. N = Nerv mit starker hyaliner Degeneration des Perineuriums. 
Optik: Zeiß Apochr. 16 mm;, C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 14. Fall II. Milz mit Adenofibrosis und Follikelatrophie (F). 
Sklerose der Follikelarterien. Optik: Zeiß Apochr. .16 mm; C.-Oc. 4; Camera- 
Auszug 20 cm. 

Abbildung 15. Fall II. Follikel in der Milz mit starker Sklerose der 
Arterie, Fibrosis des retikulären Gerüstes und Armut an Lymphoeyten. Optik: 
Zeiß Apochr. 8 mm; C.*Oc. 6; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 16. Fall III. Adenofibrosis der Milz. Follikelatropbie. Sklerose 
des retikulären Gerüstes. Optik: Zeiß Apochr. 8 mm; C.-Oc. 4; Camera-Aus¬ 
zug 20 cm. 

Abbildung 17. Fall III. Retikuläre Sklerose des Pnlpagebietes der Milz. 
Optik: Zeiß Apochr. 4 mm; C.-Oc. 6; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 18. Fall III. Starke Verengerung und Verziehung der Lichtung 
eines Pfortaderastes durch polypös vorgewuchertes Organisationsgewebe an Stelle 
einer frischen Thrombose (0 P). M = Media des Pfortaderastes. 0 = Einlagerung 
von Fett in das Reorganisationsgebiet. Optik: Zeiß Apochr. 8 mm; C.-Oc. 6; 
Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 19. Fall III. Bindegewebige Verdickung der Intima eines Pfort¬ 
aderzweiges bei alter Periphlebitis. I = Intima. M = Media. A = Adventitia 
mit kleinzelligen Iufiltrationsherden. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-Oc. 4; 
Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 20. Fall III. Stark vergrößerte Partie aus dem au spießälm- 
lichen Fibroplasten reichen Organisationsgebiet einer alten Thrombose der Pfort¬ 
ader. Optik: Zeiß Apochr. 4 mm; C-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 21. Fall III. Frische Thrombose kleiner, entzündeter Venen¬ 
zweige (V) im portalen Gewebe. Optik: Zeiß Apochr. 4 mm; C.-Oc. 4; Camera- 
Auszug 20 cra. 

Abbildung 22. Fall III. Entzündliche Infiltration des periportalen Gewebes. 
V = Obliterierender Venenzweig. A = Entzündung einer präkapillären Arterie 
roit hyalinem Thrombus. Optik: Zeiß Apochr. 8 mm; 0. Oe. 4; Camera Auszug 
20 cm. 

Abbildung 23. Fall III. Mesenterialvene mit 3 infolge alter Thromben¬ 
reorganisation entstandenen Lichtungen (Lj. Links und oben Reste des elastischen 
Waudgewebes der Media. Rechts Reste von Blutpigment, Anhäufungen von 
Chromatophoren (C). Optik: Winkel Laminar 26 mm; Camera-Auszug 50 cm; (30/1). 

Abbildung 24. Fall IV. Geringe Adenofibrosis der Milz. Optik: Zeiß 

Apochr. 4 mm; C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cra. 

Abbildung 25. Fall IV. Stärkere retikuläre und fascikuläre (F) Binde¬ 
gewebsvermehrung der Milz. Optik: Zeiß Apochr. 8 nun; C.*Oc. 4; Camera- 
Auszug 20 cm. 

Abbildung 26. Fall IV. Abgerissene elastische Faserstücke in der Media 
einer Milzvenenwurzel (E). Optik: Zeiß Apochr. 8 mm; C.-Oc. 4; Cauiera-Aus- 

20 cm. 

Abbildung 27. Fall IV. Periphlebitis chronica einer Milzvenenwurzel. In¬ 
filtration kleiner Wandvenen der Adventitia mit kleinen Rundzellen. Optik: 
^eiß Apochr. 8 inm; C.-Oc. 4; Camera-Auszug 20 cm. 

t Abbildung 28 rim Text). Fall IV. Sklerotische Milzvene; Stelle eines 
*am. Elastisches Wandgewebe (schwarz) in ungleichmäßiger bizarrer teilweise 
snbintimaler Wucherung begriffen. I = Intima. M = Media. T = Thrombus. 
Optik: Winkel Laminar 26 mm; C.-Oc. 6. 

Abbildung 29. Fall IV. Milzvene; Stelle eines Varix. Degeneration der ge¬ 
wucherten elastischen Wandelemente. I = Intima. M = Media. K = Verkalkte 
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Zonen im Wucherungsbereich der elastischen Fasern. Optik: Zeiß Apockr. 
16 nun: C.-Oc. 4: Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung HO. Fall IV. Milzvene; Grenzstelle einer varikösen Erweite. 
rung (V). Wucherung der elastischen Fasern in der Intima (I) und Media (M - 
Fleckung und Verkalkung (K) der Elastiea. Optik: Zeiß Apochr. 16 mm; C.-0c.4: 
Camera-Auszug 20 cm. 

Abbildung 31. Fall IV. Glisson'sches Gewebe im primären Verzweigungv 
gebiet der Pfortader mit zahlreichen Venenquerschnitten ohne erkennbaren, stärker 
ausgebildeten Pfortaderast. A = Leberarterienzweige. Optik: Winkel Luminar 
26 nun; Camera-Auszug 30 cm. 

Abbildung 32. Fall IV. Kavernöses Ersatzgewebe in einem Glissonscheu 
Dreieck der Leber. A = Zweig der Leberarterie. N — größere Venenhuuiiia 
p = Nervenbündel inmitten des gefäßreichen Giisson'schen Gewebes. Ein ein¬ 
heitlicher, kräftig ausgebildeter und deutlich erkennbarer Pfortaderzweig oder 
seine Residuen siud nicht auffindbar. Optik: Winkel Luminar 36 mm: Camera- 
Auszug 35 cm. 

Abbildung 33 (im Text). Fall I. Kavernöses Gewebe im Glisson’sciien 
Lebergewebe, entstanden durch Rekanalisation der thrombosierteu Pfortader P. 
deren Wand bei Elasticafärbung noch deutlich erkennbar ist, sowie durch Bildung 
und Erweiterung zahlreicher venöser Kollateralen in der nächsten Umgebung der 
Pfortader. A — Arteria hepatiea. Optik : Leitz. Lupe 8/1. 
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Klinische Beobachtungen bei der akuten Nierenentzündung 

im Felde. 

Von 

Dr. Wilhelm Nonnenbruch, 

Oberarzt d. R. an einem Kriegslazarett und Ass. der med. Klinik Würzburg. 

In einem Vortrag im Dezember 1915 habe ich über die all¬ 
gemeinen klinischen Gesichtspunkte gesprochen, wie sie sich uns 
bei der Beobachtung von Soldaten mit akuter Nierenentzündung 
ergeben hatten und habe auf die infektiöse Ätiologie dieser Er¬ 
krankung hingewiesen. Das Kapitel der akuten Nierenentzündungen 
im Kriege ist unterdessen Gegenstand der Verhandlungen in 
Warschau gewesen, wo vor allem die Frage nach der Ätiologie 
besprochen wurde. Der Beferent, Herr Geheimrat Hirsch, be¬ 
zeichnte als ätiologische Faktoren: Infektion, Erkältung und ein¬ 
seitige Ernährung, die beim Zustandekommen der Kriegsnephritis 
zusammenwirkten. Die Aussprache stellte sich im wesentlichen 
auf den gleichen Standpunkt. Ein spezifischer Erreger wurde nicht 
genannt, aber das Moment der Infektion wurde mehrseits etwas 
stärker betont, als es der Referent getan hatte. In einem ein¬ 
gehenderen Aufsatz gab kürzlich Jungmann ein Bild des klinischen 
Verlaufs, der mit seinem hohen Fieber und dem häufigen Milz¬ 
tumor auf eine Infektionskrankheit hin weise. Besonders zweck¬ 
mäßig und nützlich schien es, daß Volhard seinen Warschauer 
Ausspracheanteil in Form eines Merkblattes in der Feldärztlichen 
Beilage Münch, med. Wochenschr. veröffentlichte und so weitesten 
Kreisen zugänglich machte, denn das Prinzip der Schonungsdiät 
»nd die Notwendigkeit, den Zustand der Anurie oder höhergradigen 
Oligurie energischst zu bekämpfen, können nicht klar und ein¬ 
dringlich genug zum Allgemeingut der Ärzte gemacht werden. 

Wir haben wieder eine Zahl von Nierenkranken von der 
Krankmeldung ab behandelt und haben dabei unsere Therapie zu 
immer festeren Richtlinien ausgebaut. Diese sind im wesentlichen 
diejenigen, die auch Volhard vertritt. 
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Jungmann hat in Warschau einen Entwurf der von ihm 
beobachteten anatomischen Bilder gegeben, beginnend mit der 
leichtesten akuten diffusen Glomerulonephritis und endigend mit 
der Ausbildung einer chronischen diffusen Glomerulonephritis mit 
Verödung der Glomeruli, wobei in jedem Stadium mehr oder weniger 
schwere Tubulusveränderungen hinzukommen können. Herxheimer 
berichtet über ähnliche Beobachtungsreihen (Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 30. 31. Vortrag Lille). 

Dementsprechend können wir unser klinisches Material ordnen 
und folgende Gruppen aufstellen: 

1. Fälle mit geringen Ödemen, bei denen im Urin nie oder 
nur vorübergehend einmal Eiweiß gefunden wurde und die Nieren¬ 
funktion völlig ungehindert verlief. Blutdrucksteigerung war sehr 
mäßig oder fehlte ganz. Fieber war selten. Urämie kam nie vor. 

2. Fälle mit mäßigem Ödem, hohem Blutdruck (170—200 mm Hg). 
Atemnot und Neigung zur Urämie, bei denen die Nierenschädigung 
gering schien, der Urin nur geringe Veränderungen zeigte und 
die Nierenfunktion gut erhalten war. Fieber häufig. 

3. Fälle mit zuweilen sehr ausgeprägten Ödemen, hohem Blut¬ 
druck, Atemnot und schwere Urinveränderungen, denen häufig auch 
eine schwerere Störung der Nierenfunktion entsprach. Neigung zu 
Urämie. Fieber häufig. 

4. Fälle ohne Ödeme und ohne Blutdrucksteigerung (niedrige 
Blutdruckwerte), mit stark hämorrhagischem, aber nur wenig eiweiß¬ 
haltigem Urin und häufig mit Schmerzen in der Nierengegend und 
hohem Fieber. 

5. Fälle, wo sich neben den Erscheinungen der rein entzünd¬ 
lichen Nierenerkrankung die Folgen einer schwereren Mitbeteiligung 
der Nierenepithelien bemerkbar machten, die also einen nephrotischen 
Einschlag zeigten. Sie waren ausgezeichnet vor allem durch die 
Art der Ödeme, die hier einen pseudochylösen Charakter hatten, 
durch die Hartnäckigkeit und monströse Ausbildung der Ödeme, 
durch die weiße, durchsichtige Farbe, die diese Patienten bekamen, 
durch den reichlichen Eiweiß- und Zvlindergehalt bei häufigem, 
nur spärlichem Blutgehalt, wobei der Urin eine schmutzig-grünlich 
schimmernde Farbe annahm und häufig ein reichliches Sediment 
von freier Harnsäure oder bei alkalischer Reaktion von Trippel¬ 
phosphatkristallen enthielt. Der Blutdruck war in der Regel bei 
diesen Kranken nicht erhöht, auch wenn ein starker Blutgehalt 
auf die entzündliche Gefäßerkrankung hinwies. Zwischen dieser 
Gruppe und Gruppe 3 kamen alle Übergänge vor. 
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Die verschiedenen Gruppen lassen sich wie mir 
scheint gemeinsam erklären, wenn man die ihnen zu¬ 
grundeliegende ursprüngliche Erkrankung nicht nur 
als akute Nierenentzündung auffaßt, sondern als eine 
allgemeine Erkrankung, die neben anderem zu einer 
Schädigung der Gefäße führt, wobei bald mehr die 
Nierengefäße und bald mehr die übrigen Gefäße be¬ 
troffen sind. Die Schädigung der Nierengefäße führt zu 
Albuminurie, Zylindrurie und Hämaturie, ev. auch zu Anurie und 
Oligurie, die Schädigung der peripheren Gefäße zu Ödem und 
Höhlenhydrops und zu Blutdrucksteigerung. * V o 1 h a r d sieht in 
der Drosselung der Nierengefäße die Ursache der Blutdrucksteigerung. 
Ich möchte dagegen die Hauptursache in einem vom Zustand der 
Niere nicht direkt abhängigen Kontraktionszustand der peripheren 
Gefäße sehen. Der Blutdrucksteigerung folgt häufig eine Blut- 
drucksenkung, die Jungmann als Folge toxischer Gefäßlähmung 
auffaßt. Dem Zustand der erhöhten Kontraktion würde der der 
erhöhten Erschlaffung folgen. 

Die Gruppe 1 stellt das Bild der vorzüglich peripheren Ge¬ 
fäßschädigung dar, die zu leichtem Ödem, zumeilen auch zu Hydroys 
und Blutdrucksteigerung geführt hat, während der Urin gar keine 
oder nur vorübergehend einmal eine leichte Veränderung zeigt. 

Fall 1. 3t. Aufgen. 6. III. 16 mit Atemuot und starker Schwellung 

des Gesichts und allgemeinem Ödem. ßl.-Dr.: 105 mm\ Temperatur 38,0. 
Diärese: die ersten Tage unter 1000. Ab 11. III. 16 Ausschwemmung 
der Ödeme unter guter Diurese. Max. Urinmenge: 4700 am 12. III. 16. 
Der Urin enthielt nur am Tag der Aufnahme eine Spur Eiweiß und 
war von da ab stets eiweißfrei. 

Fall 2, S. Aufgen. 9. II. 16 mit Ödemen, quälendem Husten 
and Engigkeit auf der Brust. Gewicht am 10. II. 16: 72,75 kg. Bl.- 
Dr.: 140 mm. Diurese unter Trockenkost sofort gut. Gewicht am 
13. II. 16: 69,5 kg. Der U rin war stets ohne Eiweiß. 

Fall 3. D. Aufgen. 18. II. 16 mit allgemeinem Ödem und 
Bronchitis. Bl.-Dr.: 120 mm. Urin: hell, klar. Eiweiß: Unter 
Trockenkost Ausschwemmung der Ödeme. Am 26. II. 16 steht Patient 
*uf. Jetzt kommt die bisher stets vermißte Eiweißreaktion und ver¬ 
schwindet auch nicht wieder bei Bettruhe. 

Fall 4. L. Aufgen. 12. II. 16 mit allgemeinem Ödem, besonders 
im Gesicht und an den Unterschenkeln deutlich. BI.-Dr.: 135 mm. 
Bis 28. II. 16 Gewichtsabnahme: 6 kg bei guter Diurese. Urin stets 
hell und klar. Eiweiß konnte nur zweimal — am 13. u. 20. — ge¬ 
funden werden. Die übrigen Tage war der Urin eiweißfrei. 

Die Fälle dieser Gruppe haben eine gute Prognose. Sie stellen 
die ersten Stadien der ,.Kriegsnephritis ; - dar und pflegen bei recht- 
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zeitiger Behandlung rasch gut zu werden, jedoch bedürfen auch 
sie zur Vermeidung von Rezidiven eine langdauernde Schonung 
und Beobachtung, Die Behandlung besteht in Bettruhe, spärlicher 
Fliissigkeitszufuhr, bis die Ödeme verschwunden sind, und lakto- 
vegetabilischer ausreichender Ernährung. 

Einen viel höheren Grad der Schädigung stellen die Fälle 
der Gruppen 2 u. 3 dar, die die eigentliche „Kriegsnephritis“* 
umfassen. Bei der Gruppe 2 überwiegen die allgemeinen Er¬ 
scheinungen die Nierenstörungen, bei Gruppe 3 ist auch eine 
schwere Nierenschädigung nachweisbar. Eines der Frühsymptome 
bei diesen Kranken ist die Atemnot, die schon zu einer Zeit auf- 
tritt, wo die Ödeme noch wenig greifbar sind. Ihre Ursache 
dürfte in der Hauptsache eine Schwellung der kleinen Bronchien 
und eine Verengerung im Lumen derselben sein, nach Art des 
Asthma bronchiale, dem diese Zustände oft sehr gleichen. Dazu 
kommt häufig die beengende Wirkung eines Pleuraergusses. Der 
Urin ist bei den Fällen der Grnppe 2 von annähernd normalem 
Aussehen, häufig ist er dunkel und konzentriert und gibt eine 
kräftige Urobilinogenreaktion, die ich sonst bei Nierenkranken 
vermißte. Der Eiweißgehalt ist selten über l°/ 0 . Mikroskopisch 
finden sich spärliche Zylinder und rote Blutkörperchen. In manchen 
Fällen ist der Eiweißgehalt auch nur einmal oder vorübergehend 
gar nicht nachweisbar. Anders ist es bei Gruppe 3, wo der Urin, 
schon seinem Aussehen nach, auf die schwere Nierenschädigung 
hinweist. Es können alle Schattierungen von Blutgehalt vom 
leichten Schimmer bis zum stark blutigen Urin da sein. In den 
Fällen der Gruppe 2 ist von vornherein die Funktionsstörung der 
Niere nur eine geringe. Es kann zu spärlicher Diurese, zu Wasser¬ 
retention und Ödemen kommen, aber diese sind die* Folge der pe¬ 
ripheren Gefäßschädigung und nicht die Folge renaler Insufficienz. 
In den Fällen der Gruppe 3 ist dagegen auch die Nierenfunktion 
stärker geschädigt und mitbeteiligt an der Wasserretention. Diese 
renale Komponente kann nach Lösung der Drosselung der Nieren¬ 
gefäße (Volhard) beseitigt sein, bleibt aber häufig darüber hinaus 
bestehen und kann schließlich zu dem Bild der sekundären Schrumpf¬ 
niere führen. 

Die Ödembildung ist in ersterLinie die Folge der 
direkten Schädigung der peripheren Gefäße durch 
das krankmachende Toxin und nicht erst die Folge 
d e r N i e r e n s c h ä d i g u n g. Durch die periphere Gefäßschädigung 
wird dem Blut Wasser und Kochsalz in die Gewebe entzogen. Ein 
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spärlicher Urin ist die Folge dieser Wasserentziehung. Es können 
starke Ödeme da sein bei nur geringfügigen Veränderungen an 
den Glomeruli und bei fehlenden degenerativen Veränderungen, 
wie zwei unserer zur Sektion gekommenen Fälle beweisen (s. Herx¬ 
heim er). Der Satz, daß die Ödeme bei Nierenkranken von der 
degenerativen Erkrankung der Epithelien abhängig seien (Volhard), 
gilt also nicht immer zu Recht. Man kann in solchen Fällen 
extrarenaler Ödembildung beobachten, daß Flüssig¬ 
keit, rasch getrunken, gut ausgeschieden wird, 
während sie bei über mehrere Stunden verteilter 
Aufnahme retiniert wird. Oder es wird in den ersten zwei 
Stunden nach der Wasseraufnahme ein dünner, heller Urin produ¬ 
ziert, und bevor noch die Hälfte des Wassers ausgeschieden ist, 
stockt es wieder, so daß im ganzen der Wasserversuch (W. V.) 
nicht erledigt wird. Es haben dann eben die peripheren ödem¬ 
bildenden Momente Zeit gefunden, auf das Wasser einzuwirken 
und es der Niere zu entziehen, die an sich gut ausscheiden kann. 

Fall 5. J). Aufgen. 1. XII. 16. Gesicht erheblich gedunsen, beider¬ 

seits geringer Plenrahydrops, sonst kein nachweisbares Ödem. Bl.-Dr.: 
135mm. Urin: von dunklem, nicht nephrit. Aussehen. Eiw. -J- (V3 Vol.) 
Urobilinogen: Mikr.: Zyl. und rote Blutkörperchen. 


Datum : 

Menge: 

Sp. Gew.: 

Körp. Gew. 

1916 

1. XII. 

765 

1021 


2- , 

759 

1924 

67.75 

3. „ 

958 

1027 

66,95 

I- „ 

790 

1028 

66,35 

5. 

1760 

1018 

67,00 W. V. 

o. „ 

860 

1926 

66.6 

7. „ 

680 

1029 

66,5 

8- „ 

650 

1932 

66,6 

9- „ 

1080 

1016 

66,5 -f- 1500 verzet¬ 

10. „ 

2450 

1004 

telt getrunken. 
67.3 *) W. V. 

11. , 

925 

1022 

66,8 


Die Diurese war spärlich, trotzdem nahm das Gewicht unter Trocken¬ 
kost und Schwitzen ab. Am 5. XII. 16 W. V. Es wurden nur 
1010 ccm der aufgenommenen 1500 ccm Wasser in 4 Stunden aus- 
geschieden: 


1) Das Körpergewicht wurde stets morgens 8 Hir bestimmt. 
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Wasserversuch 

Aufnahme: 1500. 

v. II 15 — 11 85 Uhr. 

Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew.: 

12 &« 

390 

1012 

l* s 

370 

1001 

2 1 * 

250 

1003 


1010 

* 

Der Gesamttagesurin war 1760. Der 

W. V. gab nur iu den ersten 

Stunden eine starke 

Diurese, dann stockte 

diese wieder. Dies und der 

helle dünne Urin von 1001 sp. Gew. um 

1 26 ließen darauf schließen, 

daß es nicht die Niere war, die das Wasser zurückhielt. Um dies deutlich 

zu zeigen, bekam Patient am 9. XII. 16 1500 ccm Flüssigkeit über den 

ganzen Tag verteilt 

zu seiner sonst gleich gebliebenen Kost hinzu. Bei 

der langsamen Zufuhr hatten die extrarenalen Momente Zeit auf das 

Wasser zu wirken. 

Der Urin wurde in 

Einzelportionen aufgefangen 

von 8 "°— 8 00 Uhr: 



Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

11 50 

115 

1031 

J 05 

25 


3 ° 

170 

1016 

7 : "’ 

320 

1012 

3” 

450 

1013 


1080 



Die Diurese war, wie obige Tabelle zeigt, nur wenig gegen die 
Vortage vermehrt, und das Mehr an Flüssigkeit wurde nicht ausgeschieden. 
Am folgenden Tag bekam er nun die 1500 Flüssigkeit auf einmal in 
trinken in Form eines W. V. Dieser wurde überschießend erledigt: 


erversuch. Aufnahme: 1500 

v. II 46 — 12 16 

Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

l 15 

350 

1004 

1 *" 

345 

1002 

2 H) 

348 

1001 

045 

390 

1001 

3 45 

240 

1004 

in 4 

Stunden: 1673 



Tags darauf war bei gewöhnlicher Flüssigkeitsaufnahme die Diurese 
wieder spärlich. Es wurden ihm nun therapeutisch größere Flüssigkeits¬ 
mengen rasch zu trinken gegeben. 

Fall 6 : PI. Aufgen. 24. VI. 16. 23 Jahre. Seit 8 Tagen Atemnot, 
Husten, Durst -j—(-. Odem des Gesichts, allgemeines Präödem. Nor¬ 
males Gewicht: 60 kg, jetzt: 66,8 kg. Trockene Bronchitis. Rote 
Bl.-K.: 5190000. Urin: normales Aussehen, Eiw. -j- (Trüb.), mikr.: 
Zyl. u. rote Bl.-K. (spärlich). Bl.-Dr. 110 mm. 

Patient hatte zunächst spärliche Urinmengen von hohem spez. Gew. 
(max. 1034) und mit NaCl-° 0 -Werten über 1,15 0 0 (mit dem Strauß 
sehen Röhrchen bestimmt). Unter Trockenkost fiel dabei das Gewicht 
in 4 Tagen auf 64,75 kg. Es fiel auf, daß Patient nach den Urin- 
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mengen von 500—700 in 24 Stunden eines Tages 1800 Urin hatte und 
daß die folgenden Tage wieder die niederen Urinmengen da waren bei 
anscheinend gleicher Gesamtflüssigkeitsaufnahme. Es wurden ihm nun 
am 6 . VII. 16 1500 Flüssigkeit auf einmal zu trinken gegeben. Diese 
schied er prompt aus. Am andern Tage bekam er die gleiche Flüssig¬ 
keitsmenge über den ganzen Tag verteilt zu einer sonst gleichen Kost 
hinzu. Die Flüssigkeit wurde retiniert. 


Dat. 

UrinmeDge: 

Sp. Gew.: 

NaCl.: 

Körp.-Gew.: 

1916 




kg- 

2. VII. 

340 

1028 

1,15% 

66 

3. VII. 

950 

1922 

1,15 % 

66.75 

4. vn. 

650 

1031 

1,15 °/ 0 

66 

5. vn. 

700 

1031 

1,15 °o 

66.1 

e. vn. 

2065 

1018 • 

0 , 1 — 1 , 0 % 

65^65 W. V. 

7. VII. 

910 

1020 

05,-1,15% 

66.25+ 1500 Flüssig- 




keit, verzettelt getrunken. 

8 . VII. 

1100 

1022 

1.15% 

66.9 

Wasserversuch vom 6 . VII. 

16: 



Aufnahme: 1500 v. 10 4 <k —11 45 Uhr. 


Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

NaCl.: 


12 00 

400 

1002 

. 0,25 0 () 


J 0 <l 

370 

1001 

0 1 0 


2 00 

320 

1002 

0,1 % 


3 00 

360 

1002 

0,15 % 


3 4 " 

105 

1014 



in 4 Stunden 

: 1555 



Id 

diesen dünneren Urinen war kein Eiweiß nachzuweisen. 

Einzelportionen am 7. VII. 16 von 8 00 — 8 00 Uhr bei gleicher, aber 

über den ganzen Tag verteilter Gesamtflüssigkeitsaufnahme wie am 6 . VII. 16 : 


Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

NaCl.: 


12 °o 

220 

1026 

U5% 


2 °" 

130 

1022 

1 , 0 % 


400 

60 

1022 

1 . 1 % 


6 oo 

220 

1012 

0,55% • 


6 oo 

280 

1015 

1 0 ° 

1 0 


i Dieser Versuch wurde noch öfter bei dem Patienten stets mit gleichem 
Resultat wiederholt. Es wurde ihm therapeutisch Wasser rasch zu 
trinken gegeben. 

Ein anderer Fall entstand nach Vergiftung durch Gasgranate. Das 
Gas scheint eine ähnliche Wirkung auf Gefäßsystem und 
Niere auszuüben wie das eigentliche Toxin der Kriegs- 
Nephritis. Besonders nach Stollengasvergiftung sah ich hartnäckige 
Zustände mit Blutdrucksteigerungen, leichter Albuminurie, geringer Ödem¬ 
bildung und heftigen Kopfschmerzen, und einige Male auch schwere 
Nephritis mit Atemnot, starkem Ödem, Blutdruckwerten über 200 und 
hohem Lumbaldruck bei stark hämorrhagischem Urin. 
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Fall 7. CI. Aufgen. 22. V. 16. 22 Jahre. Am 21. V. 16 Ver¬ 

giftung durch Gasgranate. Bewußtlos, dann starke Kopfschmerzen und 
Schmerzen in den Knieen. Erbrechen. Stuhl angebalten. Befund: Leicht 
gedunsenes Aussehen, sonst kein Ödem nachweisbar. Benommen. Starker 
Meteorismus. Bl.-Dr.: 210 mm. Puls: 48. Urin: in den ersten 24 
Stunden gar nicht, dann Urinmengen: 730/26, 600/25, 1600/18, 850/20. 
Urin von normalem Aussehen mit leichter Eiweißtrübung beim Kochen 
und ganz spärlichen hyalinen Zylindern. Spez. Gew. max. 1026 (bei 
bestehendem Ödem). Das Körpergewicht steigt nicht, da Patient nur 
wenig Flüssigkeit aufnimmt und täglich schwitzt. Um die renale Wasser¬ 
ausscheidungsfunktion zu prüfen, bekommt Patient am 28. V. 16 einen 
Wasserversuch: 

Wasserversuch. Aufnahme: 1500 v. S 30 —9 :, ° Uhr. 


Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

NaCl.: 

(j4 5 

310 

1000 

0,3 % 

10 >0 

900 

1005 

o.i% 

2=10 

620 

1010 

0,25 % 


in 4 Stunden: 1830 


W. V. wurde überschießend erledigt. Im folgenden schwankte die 
Urinmenge stark bei gleicher Flüssigkeitsaufnahme, je nachdem rasch 
oder über den Tag verteilt getrunken wurde. Die NaCl-°/ 0 -Werte be¬ 
trugen max. 0,85 °/ 0 im Tagsurin. Das Körpergewicht machte entsprechende 
Schwankungen von 62—60,5 kg. Die genau gesammelten Urinmengen 
waren vom 29. V bis 3. VI. 16: 900/18, 1350/20, 800/16, 560 21, 
2700/14 (Gewichtsabnahme an diesem Tag 0,6 kg.), 830/20. Der Blut¬ 
druck schwankte zwischen 210 und 150 mm. Wegen der zeitweilig 
außerordentlichen Kopfschmerzen wurde am 27. V. 16 und am 11. VI. 16 
eine Lumbalpunktion gemacht. Der Druck war das erste Mal nur 130 mm 
Wasser bei R. B.. 190 mm, das zweite Mal 500 mm Wasser bei R. R. 
215 mm. Der Zustand war sehr hartnäckig. Er bekam eine trockene 
reichliche Nierenkost und dazwischen therapeutisch größere Flüssigkeits¬ 
mengen rasch zu trinken. Erst Ende Juni stellten sich normale Diurese¬ 
verhältnisse ein und das Gedunsene, Spastische im Gesicht schwand. Der 
Blutdruck war noch 170 mm Hg, als er abtransportiert wurde. Urin 
war dabei immer von ganz normalen Aussehen und enthielt namentlich in 
letzter Zeit häufig gar kein Eiweiß. 

Es lag bei diesen Kranken keineschwerere Nieren-* 
Störung vor. Die Wasserretention war durch die 
extrarenale vermehrte Gefäßdurchlässigkeit be¬ 
dingt. Rase he Wasser gaben wurden gut ausgeschieden, 
bei verzettelter Aufnahme kam es zu Retention. Die 
Fähigkeit derNiere, einen dünnen und einen konzen¬ 
trierten Harn zu bereiten, war gut erhalten. Der 
Urin zeigte nur geringe Veränderungen. Die NaCl-° 0 - 
Werte waren in beiden Fällen hoch. Fall 5 zeigt, wie 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Beobachtungen bei der akuten Nierenentzündung im Felde. 397 


beim W. V. anfänglich gut, nach 2 Stunden aber schlecht aus¬ 
geschieden wird. 

Fall 8. L. Aufgen. 12. IV. 16. 21 Jahre. Seit 3 Tagen starker 

Durst, Atemnot, Anschwellungen. Befund: Geringes Udem, Dellenbildung 
an den Unterschenkeln, Rückenhaut etwas teigig. Bl - Dr.: 145 mm. 
Urin: hell, klar. Eiw. -j- (Hauch). Gewicht: 74 kg. Unter Trocken¬ 
kost sofortige Diurese (4000/09, 2020 13, 2300/12, 1200/19). Am 
16. IV. 16 Gewicht: 69.65 kg. Urin: Eiw. -f-. Am 16. IV. 16 war 
die Urinmenge nur 950/26 bei 1500 Flüssigkeitsaufnahme. Gewicht 
nahm zu. Am 18. IV. 16. 


W. V. 

Aufnahme: 1500 v. 

7 30 -8*°. 

Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew 

9 30 

560 

1001 

1030 

270 

1005 

12»o 

65 

1021 


in 4 Stunden: 895 


Körpergewicht: 71,5 kg. In der folgenden Zeit waren die Urin- 
mengen immer niedrig (unter 1000). Daß wieder eine stärkere Ödem¬ 
tendenz eingesetzt batte, zeigte auch die Kontrolle der Zahl der 
roten Bl. K. Diese betrug anfangs bei der starken Diurese nur 1 840000 
und am 18. IV. 26 abends 7 00 — also nach dem W. V. — 5 410000. 
Daraus konnte man schließen, daß anfangs das Blut verdünnt war und 
der Wasserfluß aus den Geweben ins Blut überwog und daß später wieder 
umgekehrt das Blut durch Wasserabgabe an die Gewebe wasserarm wurde. 

Nach Nachlaß der Ödemstarre setzt bei den Fällen der Gruppe 
2 rasch eine ausgiebige Diurese ein, der W. V. wird prompt und 
oft überschießend erledigt und die Konzentrationsfähigkeit der Niere 
j zeigt sich beim Dursten gut erhalten. Die Blutdrucksteigerung 
; verschwindet. Der Urin enthält zwar häufig noch lange Zeit etwas 
Eiweiß und mikr. Zyl. und auch rote Bl.-K., aber die Nierenfunktion 
ist nicht gestört. Anders bei den Fällen der Gruppe 3. Hier 
wirkt neben den extrarenalen Faktoren auch eine re¬ 
nale Insufficienz an der Wasserretention mit. Im Stadium 
der Oligurie ist dies schwer festzustellen, da wie oben ausgeführt 
noch ohne Nierenstörung die Diurese schlecht sein kann. Der 
W. V. gibt aber einen gut brauchbaren Entscheid. Wird auch 
unmittelbar nach der reichlichen Fl üssigkeits a uf- 
nabme kein vermehrter und dünnerer Urin ausge¬ 
schieden, so kann man auf eine renale Insufficienz 
schließen. Durch eine intravenöse Wasserzufuhr könnte man 
diese Verhältnisse noch klarer darlegen, da hier die Überschwemmung 
des Kreislaufs mit Wasser und das Angebot an die Niere noch 
größer sind. Aber dieser Versuch ist durchaus nicht harmlos und 
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entschieden nicht anzuraten (siehe Fall 8). Nach Eintritt der 
Diurese zeigt sich die renale Insufficienz in einer schlechten Er¬ 
ledigung des Wasser Versuchs und in einer geringen Schwankung 
des spezifischen Gewichts der Einzelportionen bei Gesamttages¬ 
polyurie. Auch bleibt die Blutdrucksteigerung häufig noch lange 
bestehen. Aus diesem Stadium kann sich dann das chronische Bild 
der sekundären Schrumpfniere entwickeln. 

Fall 9. M. Aufgen. 24. III, 16. Seit 6 Tagen erkrankt mit Atem¬ 
not, Husten, Anschwellungen. Durst -|—Befund: Odem -j—Bl.- 
Dr.: 130 mm. Urin: Blut -|—|—|-. Sehr spärliche Diurese (400/25, 
300/24, 220/25). Das Körpergewicht steigt dabei, da die Trockenkost 
nur mangelhaft durchgeführt wird. Dm zu sehen ob die Oligurie nur 
extrarenal bedingt sei und um die Diurese eventuell in Gaog zu bringen, 
wurden am 27. III. 16 800 ccm phy s. NaCl-Lösung intravenös 
injiziert, so wie es in der Urämiebehandlung üblich ist. Eine suffi- 
ciente Niere hätte bei der plötzlichen Überschwemmung des Blutes 
wenigstens den größten Teil der Flüssigkeit ausscheiden müssen (Vol- 
hard, Magnus-Alsleben). Dieser Patient tat das nicht. Er be¬ 
kam starke Atemnot, der Blutdruck stieg auf 170 mm Hg und die 
Diurese war an diesem Tag nur insgesamt 270 ccm, sp. Gew. 1018. 

Intravenöse Injektion. 800 ccm phys. NaCl. 11 80 Uhr. 


Zeit: 


Urinmenge: 

Sp. Gew.: 

Eiw.: 

NaCl.: 

12 4 5 


115 

1020 

% Vol. 

0,35 

5 «° 


85 

1012 

Vs Vol. 

0,2 «/o 

7 oo 

mgs. 

70 

1021 

1 8 Vol. 

0 ,2% 

(28. III. 

16) 

270 





Die schlechte Wirkung dieses Versuches ist eine Lehre, daß 
die iutravenösen Injektionen, wie sie auch bei der 
eklamptisehen Urämie gemacht werden, durchaus 
nicht harmlos sind. Ich kann mir auch nicht vorstellen, was 
sie nutzen sollen, denn eine Verdünnung von Giften kommt doch 
kaum in Betracht nach den Untersuchungen von Gutmann und 
Wolf, die den Eest-N-Wert vor und nach Aderlaß und auch nach 
intravenöser Salz wasserin jektion nur wenig verändert fanden. Von 
einer Durchspülung kann besonders bei fehlender Diurese keine 
Rede sein. Dagegen führt die Injektion zu einer sehr bedenklichen 
Überlastung des schon an sich hoch gespannten Kreislaufs. Eine 
Berechtigung könnten diese Injektionen in den Fällen haben, wo 
mit eintretender Diurese urämische Symptome auftreten. Hier wird 
den Toxinen, die in den Ödemen abgelagert sind und die mit ein* 
tretender Diurese mit dem üdemwasser wieder ins Blut gelangen, 
eine ursächliche Rolle zugesprochen. Ich bin früher (Münch, med. 
Wochenschr. 1916) dafür eingetreten, in solchen Fällen reichlich 
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zu trinken zu geben, um die Ödem- und Toxineinströmung aus den 
Geweben zu bremsen. Mit einer intravenösen Injektion würde 
dies noch rascher zu erreichen sein. Ich habe aber seit der Durch¬ 
führung der ganz strengen Durst- und Hungerkur, wie sie Volhard 
in Warschau empfahl, diese Zustände überhaupt nicht mehr be¬ 
kommen und würde jetzt auch beim Auftreten solcher Urämien bei 
der Trockenkost bleiben und alles vermeiden, was den gespannten 
Kreislauf noch weiter belastet, denn dielschämieder spastisch 
kontrahierten Hirngefäße dürfte für diese Urämien 
ursächlich wichtiger sein, als die direkte Toxin¬ 
wirkung. 

Fall 10. E. Anfgen. 5. XII. 16. Seit 8 Tagen erkrankt mit 
Atemnot, Kopfweh und Anschwellungen. Befund: Gesicht gedunsen und 
krampfhaft gespannt. Angestrengte Atmung. Außer im Gesicht kein 
nachweisbares Ödem (kein Hydrops). Temperatur 39,0. Lunge: lang¬ 
gezogenes exspiratorisches Pfeifen. BL-Dr.: 180 mm. Urin: leicht 
hämorrhogisch. 


Eiw.: (Kuppe), mikr.: Zyl. und rote Bl.-K. 


Dat.: 

Urin: 

Spez. Gew.: 

Körp.-Gew.: 

R. R. 

1916 



5. XII. 

665 

1015 


180 

6 . XII. 

740 

1027 

64,8 


7. XII. 

1352 

1017 

64,2 

190 W. V. 

8 . XII. 

865 

1023 

63,5 


9. XII. 

750 

1027 

61,8 


10 . XII. 

2060 

1016 

61,5 

170 W. V. 

11. XH. 

805 

1024 

60,8 

190 


Der erste Wasserversuch, der unternommen wurde, um die Nieren¬ 
sperre zu sprengen, mißlang. 


W. V. 7 . XII. 16. Aufnahme: 1500. 12 65 —l 25 Ubr. 


Zeit: 

Menge: 

Sp. Gew. 

2 45 

127 

1017 

32 t 

65 

1015 

5 ©° 

135 

1010 

in 

4 Stunden: 327 



Der wiederholte Wasserversuch am 10. XII. 16 führte zu Diurese. 
W. V. Aufnahme: 1500. ll <r> —12 15 Uhr. 


Zeit: Menge: Sp. Gew.: 

12 80 1 80 1 0 1 6 

1« 520 1001 

2 80 460 1004 

400 140 1009 


in 4 Stunden: 1300 
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Am 11 . war bei verzettelter FlÜBsigkeitsaufnahme die Diurese 
wieder spärlich. 

Zur Zeit des ersten Wasserversuchs war eine renale Insufficienz 
der Wasserausscheidung da, zur Zeit des zweiten Wasserversuchs konnte 
die Niere gut ausscheiden, aber es bestand noch eine extrarenal gelegene 
Neigung, das Wasser zurückzuhalten, wie das Stocken der Dinrese in 
den zVeiten zwei Stunden des Wasserversuchs und die Oligurie am fol¬ 
genden Tag zeigte. 

Fall 11 . van A. Aufgen. 20 . VII. 16. Seit 8 Tagen zunehmende 
Atemnot und Anschwellungen. Anfangs sehr viel Durst. 

Befund: Ödem -|—|—|-. Ascites, Pleurohydrops. Bl.-Dr. 125 mm. 
Urin: spärlich, leicht hämorrhagisch mit sehr viel Eiweiß (beim Kochen 
erstarrt) Mikr.: Zyl. u. Blut und reichliche Kristalle von freier Harnsäure. 

Am 1 . Tag bekam Patient gar nichts, von dann ab eine Karellkur 


mit 

800 ccm Flüssigkeitsaufnahme in 24 Stunden. 

Dabei Gewichts- 

abnahme vom ersten Tag an. 



Dat.: Menge: 

Spez. Gew.: 

XaCl-%: R. R.: 

Körp.-Gew.: 

1916. 





20 . 

VIT. 

300 

1035 

1,05 125 


21 . 

71 

400 

1033 

0,75 105 

75,5 

22 . 

r 

480 

1031 

0,7 95 

74,5 

23. 

7 » 

700 

1027 

0,75 90 

74,1 

24. 

71 

805 

1025 

0,65 95 

74,0 W. V. 

25. 

7 ? 

730 

1030 

0,65 95 

76,0 

26. 

11 

600 

1029 

0,75 105 

74,7 


Ein 

Wasserversuch am 24. 

VII. 16 verlief völlig negativ: 



w. 

V. Aufnahme: 

1500. II 00 —11 so 

Uhr. 


Zeit: 


Urinmenge: 

Sp. Gew.: 

NaCl 0 0 


100 


230 

1027 

0,9 


2 00 


50 

1026 

0,75 


2 1 * 


35 

1023 

0,6 


3 10 


70 

1021 

0,7 


in 

4 Stunden: 385 

1024 





Rote Blutkörperchen : 





10 45 

5,1 Mill. 





2*5 

4,0 „ 





7 80 

4,4 „ 



Unter weiterer Trockenkostbehandlung und Punktionen kam die 
Diurese in Gang, und am 22 . VIII. 16 wurde der Wasserversuch wieder¬ 
holt und jetzt prompt erledigt; 

W. V. Aufnahme: 1500. 9 80 —10 1B Uhr. 


Zeit: 

Urinmenge: 

Sp. Gew.: 

NaCl °/ 0 : 

Eiweiß: 

10 4ü 

430 

1004 

0,4 

v* Vol. 

H«o 

420 

1004 

0,35 

Trüb. 

12 40 

270 

1007 

0,5 

1 ! i Vol. 

216 

340 

1007 

0.5 

7* voi. 


in 4 Stunden: 1460 1005 

Der Urin enthält noch makroskopisch Blut. 
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Fall 12 . 6 . Aufgen. 13. VI* 16. Seit 8 Tagen Kopfschmerzen, 

Anschwellungen, Kurzatmigkeit. Befund: Ödem —|-, Bl.-Dr.: 160 mm. 
Gewicht: 83 kg. Urin: hämorrhagisch. Spärliche Diurese. Unter 
Trockenkost und Punktionen kam die Diurese in Gang und die mäch¬ 
tigen Ödeme wurden ausgeschieden. Gewichtsabnahme 19 kg bis 26. VII. 16 
(64.2 kg.). Die Urinmengen blieben hoch (ca. 3000), aber die Diurese 
war gleichmäßig über den ganzen Tag verteilt. Die Niere hatte nicht 
die Fähigkeit rasch auszuscheiden. Dabei war der Blutdruck zur Norm 
gesunken (Bl.-Dr.: 116 mm). Wasserversuch am 21 . VII. 16, als noch 
Ödeme bestanden (Gewicht: 69,05 kg), wurde nicht erledigt bei 3350 
Tagesurinmenge: 


W. V. Aufnahme: 1500. 9 00 — 9 30 Uhr. 


Zeit: 

Urimnenge: 

8 p. Gew.: 

NaCl-°/„: 

Eiwei ß: 

10 30 

370 

1009 

0,6 

1 l t Yol. 

ll 80 

210 

1009 

0,6 

Trüb. 

12 so 

220 

1011 

0,65 

Trüb. 

180 

150 

1014 

0,75 

Trüb. 

in 4 Stunden: 950 

1011 




Rote Blutkörperchen: 
8 1 * 4,5 Mül. 

ll»o 3,5 „ 


Am 10 . August, als die Ödeme ganz ausgeschieden waren und das 
Körpergewicht bei reichlicher Nahrungsaufnahme wieder langsam zunahm, 
wurde der Wasserversuch wiederholt. Es bestand noch Polyurie (3690 
ürinmenge) und der Urin enthielt dabei ca. 1 / 4 Vol. Eiw'eiß und makr. 
Blut. Auch dieser Wasserversuch wurde nicht erledigt: 



W. V. Aufnahme: 

1500. 8 00 — 8 80 

Uhr. 

Zeit: 

UrinmeDge: 

8 p. Gew.: 

NaCl-°/ ( 

9*° 

250 

1013 

0,9 

10 80 

110 

1013 

0,95 

1]S0 

280 

1005 

0,5 

12 *° 

‘/OO 

1006 

0,55 


in 4 Stunden: 840 

Das spez. Gewicht ging aber dieses Mal auf 1005 herunter. 

Am 14. VIII. 16 wurde der Urin in Einzelportionen aufgefangen, 
um die Verteilung auf die verschiedenen Tageszeiten zu sehen. 


Zeit 

Urimnenge: 

8 p. Gew. 

10 °« 

250 

1013 

12 °° 

230 

1015 

3°° 

320 

1014 

6 00 

440 

1240 Tagesuriu. 

1014 

11 "° 

430 

1015 

300 

1050 

1007 

700 

620 • 

2100 Nachturin. 

1009 

Deutsches Archiv für klin. 

Medizin. 12*. Bd. 
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Am 24. VIII. 16 waren die Tages* and Nachturinmengen ungefähr 
gleich. 

Man sieht ans diesen Zahlen, daß die Niere nie rnht and ihre- 
Stundenarbeit nur eine max. Schwankung von 50 °/ 0 zeigt. Es ist die» 
das, was Volhard Bestdiurese nannte. Der nooh erhebliche Eiweiß* 
and Blutgehalt zeigte aber bei diesem Patienten, daß es sich noch am- 
keinen chronischen ZuBtand bandelte. Das Fehlen einer Blutdrncksteigerung- 
war günstig. Patient gelangte später in die Medizinische Klinik Würz* 
bürg und erledigte dort im Oktober einen Wasserversuch gut. 

Die Frage der Konzentration des Blutes bei unsere» 
Nierenkranken haben wir durch regelmäßige sorgfältige Aus* 
Zahlung der roten und oft zum Vergleich auch der weiße» 
Blutkörperchen zu verfolgen gesucht. Ich bin mir der Un¬ 
vollständigkeit der Methode bewußt Eine gleichzeitige Kontrolle 
von Gefrierpunkt, Refraktionswert und Serumeiweiß, wie Veil sie 
bei seinen Untersuchungen gemacht hat, wäre wertvoller gewesen., 
aber dies war in den Kriegsverhältnissen nicht durchführbar, und 
einen guten Anhaltspunkt dürfte die Erythrocytenzahl doch geben.. 
Das Hauptergebnis war, daß sehr starke Schwankungen in der 
Zahl der roten Blutkörperchen bei ein und demselben Kranken¬ 
innerhalb weniger Tage und sogar Stunden vorkamen. In der 
ersten Zeit der starken Ödemtendenz schien die Blutkörperchen¬ 
zahl hoch (über 5 Millionen) zu sein. Der starke Durst, der in der 
Anamnese häufig angegeben wurde, wäre dadurch erklärt. S t r a u 6 r 
Ne iß er u. a. meinen, daß der Ödembildung eine Hydrämie vor¬ 
ausgehen müsse. Ich kann dem nicht mit exakten Daten erwidern.. 
Man bekommt die Kranken nur sehr selten in diesem ersten Zu¬ 
stand zu sehen. Ebenso wie der Durst bei der Lazarettaufhahme 
meist schon nachgelassen hat, scheint sehr bald ein Rückfluß von 
Ödem aus den Geweben ins Blut einzutreten, wodurch das Bild' 
verschleiert wird. Immerhin zählten wir häufig Werte bis zu 6- 
Millionen bei Patienten mit starken Ödemen. 1 ) Ich glaube, daß die 
Hydrämie nicht notwendig zur hydropischen Glomerulonephritis ge¬ 
hört und auch nicht zur Ödembildung. Ist sie vorhanden, so ist 
sie in erster Linie die Folge des überschießenden Säfteeinflusses^ 
aus den Geweben ins Blut, in zweiter Linie kann sie auch die 
Folge renaler Insufficienz der Wasserausscheidung sein. Die Hy- 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Unterdessen wurden bei einem frisch 
kommenden stark ödematösen (Gew.-Abnahme in 3 Wochen 11,4 kg) Nierenkranken 
bei bestehendem starken Durst am 1. Tag 7 800 000 rote Blutkörperchen gezählt 
(wiederholte Kontrollzählnngen). In den folgenden Tagen Werte von 6,4, 5,3^ 
6.6 Million. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Beobachtungen bei der akuten Nierenentzündung im Felde. 408 



drämie, wie sie sich in der niederen Blutkörperchenzahl ausdrückt, 
ist nicht gleichbedeutend mit Insufficienz der Wasserausscheidung. 
Ein Patient mit niederer Blutkörperchenzahl kann einen Wasser- 
versncb prompt erledigen unter Steigen der Blutkörperchenzahl 
oder unter Gleichbleiben oder weiterem Fallen der Blutkörperchen¬ 
zahl. Und ein Patient mit normaler oder hoher Blutkörperchen¬ 
zahl kann einen Wasserversuch voll erledigen unter Sinken der 
Blutkörperchenzahl. Für den Gesunden hat Veil festgestellt, daß 
er in der Kegel auf einen Wasserversuch mit Konzentration des 
Blutes reagiert. Man sollte meinen, daß bei sufficienter Niere eine 
Hydrämie nicht bestehen kann, weil diese das Zuviel an Wasser 
sofort ausscheiden müßte. Offenbar gibt da die Zählung der roten 
Blutkörperchen einen zu unvollständigen Einblick. Man erfährt 
daraus zu wenig über die Bindung des Wassers, die ausschlaggebend 
für die Bereitschaft zur Ausscheidung sein dürfte. Das Wasser 
des Wasserversuchs läuft an dem Wasser des Blutes vorbei, ohne 
viel gelöste Stoffe mitzunehmen. Der NaCl-Gehalt im gewöhnlichen 
Tagesurin beträgt ca. 1 °/ 0 , beim Wasserversuch sinkt der NaCl-Wert 
bis auf 0,1 % und 0,05 %. Sinkt die Blutkörperchenzahl trotz 
guter Erledigung des Wasserversuchs, so scheint durch die Durch¬ 
spülung ein Säftestrom aus den Geweben ins Blut angeregt zu 
werden. Bringt dieser Säftefluß auch eine den Wasserversuch 
überdauernde Diurese mit sich, so ist dieser Urin wieder konzen¬ 
triert und enthält reichlich NaCl. 

1. Beispiel für Sinken der Blutkörperchenzahl beim AVasserversuch: 

W. V. Aufnahme: 8 30 —9 30 . 1500. 


Zeit: 

Urinmenge: 

Sp. Gew.: 

Kochsalz: 

10 00 

400 

1005 

0,2 % 

HOO 

320 

1003 

0,05 % 

11 « 

320 

1005 

0,05% 

12 « 

350 

1010 

0,2 % 

in 4 Standen: 1890 

1005 



B,ote Blutkörperchen: 



8 00 Ubr: 

6 000000 



12 30 Uhr: 

4 570 000 



7 oo Uhr: 

3 320000 



2. Beispiel für Steigen der Blutkörperchenzahl beim Wasserversuch: 
W. V. Aufnahme: 8 30 —9 30 . 1500. 

Zeit: Urinmenge: Spez. Gew.: 

10 *« 670 1004 

Uso 520 1004 

130 320 1008 

in 4 Stunden: 1510 

26 * 
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Bote Blutkörperchen : 

12 00 Uhr: 3120 000 
6 30 Uhr: 4100000 

Eine weitere Tabelle zeigt die Schwankungen der Blutkörperchen¬ 
zahl bei verschiedenen Nierenkranken mit Datumangabe der Zählung: 



Dat.: 

Mill. : 

Dat.: 

Mill.: 


1916 


1916 


M. 

17. IV. 

2,3 

22 . IV. 

5,2 

L. 

12 . „ 

1,8 

18. „ 

5,4 

St. 

10 . „ 

1,1 

17. „ 

4,7 

Kr. 

.11- * 

1,6 

20 . „ 

4,5 

Kn. 

11 . * 

4,8 

13. „ 

1.5 

Sp. 

13. V. 

4,1 

16. V. 

2,3 


Die näheren Ausscheidungsverhältnisse von NaCI, 
N, usw. wurden bei der Kriegsnephritis von verschiedener Seite 
geprüft. In Warschau haben Bruns und Lichtwitz darüber be¬ 
richtet. Bruns fand im Stadium der Ödembildung niedrige NaCl-°, 0 
Werte und Gesamt-NaCl-Retention und im Stadium der Aus¬ 
schwemmung ein Steigen der NaCl-°/ 0 -Werte und eine die NaCl- 
Aufnahme um das 3fache übersteigende NaCI-Ausschwemmung. 
Über die gleichen Resultate konnte ich berichten (Kongreß War¬ 
schau) und sie damit in Zusammenhang bringen, daß im Anfang 
mit dem Wasser NaCI in die Ödeme geht und so der Niere nur 
wenig NaCI zur Diurese zur Verfügung steht und daß mit dem 
Nachlaß der Ödemtendenz gleichzeitig mit dem Wasser auch NaCI 
in ungefähr phys. Konzentration der Niere angeboten und aus¬ 
geschieden wird. Bruns kam dazu, daß es im Stadium der Ödem¬ 
bildung angezeigt sei, die NaCl-Zufuhr möglichst zu beschränken, 
während man im Stadium der Diurese damit nicht zu ängstlich zu 
sein brauche. Er gab als ungefähren Anhaltspunkt 5 g an. Nicht 
immer gehen Wasser- und NaCl-Ausscheidung so Hand in Hand 
und Licht witz bringt Falle, wo eine dieser Funktionen für sich 
geschädigt war. Dabei sind allerdings die in Warschau gemachten 
Angaben über seinen Fall 2 mit isolierter Störung der Wasser¬ 
funktion nicht überzeugend genug, da die beiden Versuchstage um 
eine Woche auseinander liegen und sich in dieser Zeit das Ge¬ 
samtbild zugunsten einer allgemeinen besseren Funktion geändert 
haben dürfte. Der Fall mit isoliertem NaCl-Fehler ist aber 
ganz klar. 
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Fall 13. K.zeigt sehr deutlich das Steigen der NaCl-°/ 0 -Werte 

mit eintretender Diurese: 


Dat.: 

1916. 

Menge: 

Spez. 
Gew.: 

NaCl-°/ 0 : 

Körper- 
Gew.: 

R. R. 

Rote Bl.-K.: 

6 . IV. 

450 

1022 

0.1 


150 


7. * 

870 

1020 

0,2 

62,4 

125 


8 . n 

1000 

1016 

0,45 

61,7 

125 


9. * 

1250 

1015 

0,3 

62,2 

120 


10 . n 

1606 

1016 

0,4 

61,8 

135 


11 . „ 

1700 

1016 

0,5 

61,32 

155 

4,8 Mill. 

12 . , 

1750 

1015 

0,6 

69,53 

145 


13. A 

• 2200 

1014 

0,5 

59,5 

160 

1,59 „ 

H. fl 

2550 

1014 

0,5 

60,1 

180 


15. „ 

2000 

1015 

0.5 

59,— 

145 


16. „ 

1900 

1015 

0,75 

58,7 

170 



Der Fall zeigt gleichzeitig die BlutdrucksteiJjerung, die mit 
derDiurese so häufig eintritt, und das Sinken der Blutkörperchen¬ 
zahl. Dieses Verhalten der NaCl-°/ 0 -Werte ist aber durchaus nicht regel- 
• mäßig, wie die Tabelle Fall 11 beweist, wo auch bei ganz niederen Urin¬ 
mengen hohe NaCl-°/ 0 -Werte da waren, Fall 10 könnte als isolierte 
8 törung der Wasserfunktion gelten, denn der Wasserversuch am 24. VII. 16 
verlief negativ bei hohen NaCl-°/ ö -Werten. 

Fall 14. H ..... . hatte anfangs Oligurie mit hohen NaCl-°/ 0 -Werten 
(1,15 ° 0 NaCl bei 600—700 Urin), dann bald gute Diurese mit starker 
NaCl-Ausschwemmung und nahm innerhalb 10 Tagen 11 kg an Körper¬ 
gewicht ab. Als das Körpergewicht konstant blieb, und kein Odem 
mehr nachweisbar und der Blutdruck normal und der Urin hell und klar 
waren, wurde ein Wasserversuch gemacht und prompt erledigt: 

W. V. Aufnahme: 1500. 8 30 —9 80 Uhr. 


Zeit: Urinmenge: 

Spez. Gew.: 

NaC1.0/ 0 

9 ;J0 

120 

1012 

0,6 

10 °° 

370 

1004 

0,25 

10 45 

360 

1002 

0.15 

ll 45 

430 

1002 

0,15 

pO 

400 

1005 

0,3 

in 4 Stunden: 

1680 



Rest: 

1700 



Gesamttagesurin: 

3380 

1011 

0,9 


Die Gesamt-NaCl-Ausscheidung betrug 30,42 g. Zwei Tage später 
wurde der Wasserversuch wiederholt unter gleichzeitiger Zulage von 
10,0 NaCl. Diesmal wurde der Wasserversuch nicht erledigt und die 
NaCl-Ausscheidung blieb mit nur 19 g bedeutend hinter dem ersten 
Versuchßtag zurück. Das Körpergewicht nahm um 0,75 kg zu. Die 
Tagesurinmenge blieb die gleiche: 
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Aufnahme: 

1500 W. 

+ 10,0 NaCl. 

io**_ir 

Zeit: Urinmenge: 

Spez. Gew.: 

NaCl-V 

12°o 

290 

1006 

0,3 

12** 

240 

1004 

0,3 

goo 

340 

1004 

0,3 

2* 5 

160 

1009 

0,65 

3 80 

90 

1012 

0,75 

in 4 Stunden: 

1J20 



ReBt: 

2100 



Gesamttagesurin: 

3220 


. 0,58 


Hier hat die NaCl-Zulage offenbar ungünstig gewirkt. 

Eine Kochsalzbelastungsprobe erscheint bei der akuten Nephritis 
sehr überflüssig und schadet höchstens. Etwas für die Diagnose 
oder Therapie Neues wird man daraus nicht erfahren, was man 
nicht auch ohne NaCl-Zulage aus der Verfolgung der NaCl-°/ 0 -Werte 
in den Einzelurinportionen ersehen könnte. Das gleiche dürfte 
für die sonstigen Funktionsprüfungen sowohl mit körpereigenen 
wie mit körperfremden Stoffen bei der akuten Nierenentzündung 
gelten. Dies haben Hirsch, Lichtwitz und Munk auch be¬ 
sonders betont. Eine Ausnahme macht der Wasserversuch, der, 
wie oben ausgeführt, wirklich wertvolle Fingerzeige gibt und auch 
therapeutisch wirken kann. Den Durstversuch, der zeigen soll, 
wie hoch die Niere konzentrieren kann, habe ich bei ödemfreien 
Patienten längst- aufgegeben, da er zu lang anhaltender vermehrter 
Hämaturie und Albuminurie führen kann. Durch Bestimmung des 
spez. Gewichts in den Einzelportionen erfährt man auch hier meist 
Genügendes. Der Durstversuch bei bestehendem Ödem beweist 
nichts bei negativem Ausfall, da hier die Ödemausschwemmung die 
Konzentrierung hindert. 

Jodkali und Milchzucker habe ich vielfach geprüft. 
Namentlich beim Milchzucker scheinen extrarenale Momente den 
Wert der Reaktion sehr zu beeinflussen. Jodkali wurde zuweilen 
im Speichel 3 mal so lang wie im Urin nachgewiesen. Im allge¬ 
meinen wurde es nicht verzögert ausgeschieden. Nach Schlayer 
ist die verzögerte Jodausscheidung ein Zeichen der Tubulus¬ 
schädigung. Da die Tubuli auch nach der anatomischen Unter¬ 
suchung bei der Kriegsnephritis zunächst nicht verändert sind, 
würde dies die Schlayer’sche Angabe bestätigen. Wir fanden unter 
80 Prüfungen die Jodausscheidung im Urin 56 mal nach 44 Stunden. 
18 mal nach 60 Stunden und 6mal erst nach noch längerer Zeit 
beendet. 
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Die N-Ausscheidung fand Bruns im Stadium der Ödem- 
4>ildung geschädigt. Er bestimmte die maximale N-Konzentration 
in den Einzelportionen und den gleichzeitigen Rest-N-Wert im 
Blut und fand, daß die Niere eine ca. um das 5 fache geringere 
Konzentrationsarbeit leistete als beim Gesunden. Im Stadium der 
Ausschwemmung war die N-Ausscheidung wieder annähernd normal. 
Den Rest-N-Wert fand Bruns in über der Hälfte der Fälle 
•erhöht und zwar in Werten von 50-150 mg auf 100 ccm Blut. 
Lichtwitz fand in seinen Fällen den Rest-N meistens normal 
und bei der akuten Nephritis praktisch bedeutungslos. In eigenen 
Untersuchungen fand ich den Rest-N im Blut und in den Punktaten 
in frischen Fällen meistens normal (unter 50 mg). Bei einem 
■chronisch gewordenen von anderer Seite überwiesenen Patienten 
mit Retinitis alb., R. R. 200 mm und stark nephrotischem Ein¬ 
schlag war der Rest-N-Wert im Blut 87 mg, im Pleurapunktat 
38,6 mg und im Lumbalpunktat 35 mg. Daß es auch bei akuter 
Nephritis zu einer Rest-N-Steigerung kommen kann, ist bei der 
•oft sehr spärlichen Diurese leicht erklärlich, denn wenn auch die 
Niere gut konzentriert, wird die Gesamt-N-Ausscheidung eine ge¬ 
ringe sein. Ich glaube aber nicht, daß diese Rest-N-Steigerung 
bei den akuten Fällen von ähnlicher Bedeutung ist wie bei den 
chronischen Nierenkranken, wo es trotz reichlicher Diurese infolge 
einer weitgehenden Störung der N-Ausscheidung zu einer Retention 
sehr großer N-Mengen kommt, die, wie oben Monakow gezeigt 
hat, zur Hauptsache in den Geweben abgelagert werden, aber auch 
zu einer langsam zunehmenden und oft ganz plötzlich exazerbieren- 
den Rest-N-Steigerung im Blut führen. Diese Fälle bekommen die 
eigentlich azotämischen Urämien, die etwas ganz anderes 
sind, als die Krampfurämien bei der akuten Nephritis, und es 
erscheint mir nicht angängig, die klinisch doch ganz gleichartigen 
Urämien bei der akuten Nierenentzündung im Felde danach in 
2 Gruppen zu teilen, ob der Rest-N-Wert erhöht ist oder nicht 
und die Fälle mit Rest-N-Steigerung den echten azotämischen 
Urämien anzugliedern. Bei diesen Krampfurämien der Kriegs¬ 
nephritis dürfte die Rest-N-Steigerung gänzlich unbeteiligt sein. 
Hier handelt es sich um ganz andere Ursachen. Volhard meint, 
das Hirnödem sei die Ursache und bringt damit die alte Traube ’sche 
Ansicht wieder zur Geltung. Es findet sich aber eklamptische 
Urämie in Fällen, wo die Sektion nur ein ganz geringes Ödem des 
Hirns und seiner Häute zeigt und Hirnödera und Urämie sind 
durchaus nichts Identisches. Dem Ausbruch der eklamptischen 
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Anfälle geht eine Steigerung des Blut- und Lumbaldrucks vorher. 
Es wird über starke Kopfschmerzen geklagt. Das Sensorium ist 
getrübt. Zuckungen in einzelnen Gliedmaßen können vorausgehen. 
Die Diurese, die vorher oft schon im Gange war, stockt wieder. 
Die Anfälle selbst sind das Bild einer motorischen Bindenreizung 
mit klonisch-tonischen Zuckungen, angehaltener Atmung und Be¬ 
wußtlosigkeit. Bei der Arteriosklerose sind derartige Anfälle be¬ 
kannt und werden auch von Volhard bei der benignen Nieren¬ 
sklerose beschrieben. Hier ist die Erklärung, daß es durch einen 
vorübergehenden Verschluß der arteriosklerotisch erkrankten Hirn¬ 
gefäße zu einer Anämie und damit verbundener Reizung der moto¬ 
rischen Rinde kommt. Bei der eklamptischen Urämie dürften die 
Verhältnisse ähnlich liegen. Auch hier kommt es infolge toxischer 
Schädigung zu einer spastischen Verengerung der kleinsten Gefäße, 
die sich in der Blutdrucksteigerung äußert und an der Niere auch 
mikroskopisch an der Blutleere der Glomeruli erkennbar ist. Wie 
sich die Hautkapillaren verhalten, wird vielleicht die neue Methode 
von 0. Müller, die Hautkapillaren sichtbar zu machen, erkennen 
lassen. Der Kontraktionszustand der Hirngefäße läßt sich schwer 
nachweisen, aber es scheint mir sehr wahrscheinlich, daß ein 
solcher ähnlich den Verhältnissen bei der Arteriosklerose an dem 
Ausbruch der eklamptisch-urämischen Anfälle beteiligt ist, wobei 
Hirnödem und Hirndrucksteigerung noch begünstigend wirken 
können. Die eklamptische Urämie bei der akuten Nierenentzündung 
kann, wie Jungmann ausführt, im Stadium der Ödemstarre und 
Oligurie oder im Stadium der einsetzenden Diurese auftreten. 
Unsere Fälle liegen alle in dem letzteren Stadium. Auch ohne 
daß es zu Anfällen kommt, sieht man um diese Zeit häufig Be¬ 
nommenheit, starkes Kopfweh und eine besonders beträchtliche Blut¬ 
drucksteigerung auftreten. Der starke Zufluß von Ödemwasser und 
in ihm abgelagerten Toxinen in den schon überladenen Kreislauf 
ist offenbar die Ursache davon. Geht mit oder ohne eklamptische 
Anfälle die Diurese weiter, so kann der Blutdruck rasch sinken 
und die Leute, die wenige Tage vorher noch das schwerste Bild 
boten, machen den Eindruck von Gesunden. Nur die schwache 
Eiweißreaktion im sonst hellen, klaren Urin ist oft noch das Zeichen 
der überstandenen Erkrankung. 

Fall 15. D. Aufgen. 2. XII. 15. Seit 4 Tagen Atemnot, 

Husten, Anschwellungen. Befund: Ödem-|—(-. Bl.-Dr.. 165 mm. Urin: 
Blut -|- (makr.). Zyl.: -f-. Eiw.: erstarrt. Gewicht 75 kg. 
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Dat.: 

Urin- 

Spez. 

Bl.-Dr.: 

Körp.- 


1915 ' 

menge: 

Gew.: 


Gew.: 


2 . XII. 

650 

1025 

165 

75, 

Urin: hämorrhagisch. 

Eiweiß: erstarrt. 

3. „ 

750 

1024 

170 



4. * 

1300 

1018 

185 



3- n 

2000 

1014 

170 



6. „ 

900 

1018 

170 


5 uräm. Anfälle. 
L.-P.-Dr. 350mmH a O. 

„ 

750 

1023 

150 



8 - * 

1500 

1012 

155 



9- * 

2400 

1014 

150 


Eiw.: -f- (Kuppe). 

10 . „ 

2700 

1011 

140 


Eiw.: -j- (Hauch). 

U. * 

2250 

1011 

125 


Eiw.: 0 . 

12 . „ 

2500 

1009 

125 

64,75 

Eiw.: 0. 

Die Anfälle 

traten ein, 

als die Diurese schon 2 Tage im Gange 


war. Der Blutdruck war mit der zunehmenden Diurese gestiegen. Am 
Anfallstag und dem folgenden Tag sank die Urinmenge. Der Lumbal- 
druck war erhöht (350 mm Wasser). Unter Trockenkost wurden die 
Ödeme rasch ausgeschieden. Das Körpergewicht sank um 10 kg. Der 
Blutdruck wurde normal. Der anfangs hämorrhagische und beim Kochen 
erstarrende Urin enthielt 5 Tage nach der Urämie kein Eiweiß mehr 
und war hell und klar. 


+ l 

Fall 

16. H 


Aufgen. 17. 

XI. 15. Seit 6 Tagen An- 

jjl * 

Schwellungen, Atemnot, Husten. Befund: 

Starkes Ödem. Bl.-Dr. 150 mm. 

i] V 

l T rin: hell 

, klar. 

Eiw.: -|~ 

(Hauch). Gewicht: 69 kg. 

\% 

Dat.: 

I 1915 

Urin¬ 

menge: 

Spez. 
Gew.: 

Bl.-Dr.: 

Körp- 
Gew.: 


18. XI. 

2100 

1012 

150 

69,— Eiw.: -f- (Hauch). 


19. „ 

3050 

1012 








[ 5 uräin. Anfälle. 

IM- ' 

\, 

20 . „ 

600 

1027 

210 

(Eiw.: */, Vol. 

1 L.-P.-Dr. 200 mm H o 0. 

J ■ 

21 . „ 

1100 

1024 

140 



22 . „ 

2250 

1010 

165 


’« ' 

23. . 

2500 

1011 

150 


, ;' 

24- 

2000 

1013 

150 


f J.: ’ 

25- . 

2500 

1010 

150 


' 

26- „ 

2650 

1011 

125 

59,5 Eiw.: (Hauch). 

I -U 

Patient kam. 

als die 

Diurese schon im Gange war. Am 3. Tag 

iJ " ' 

iriünie. 

B. B. 210 mm. 

Lumbaldruck 200 mm. Anurie abends 5 ao 


letzter Anfall. Erst 6 Stunden später wurde der erste Urin entleert 
(600/1027). Dieser enthielt reichlich Eiweiß (}j 9 Vol.) im Gegensatz zu 
den früheren Urinen. Am Tage darauf war die Diurese wieder im 
Gange, . die Ödeme wurden ausgeschieden und der Blutdruck sank. 
6 Tage nach den Anfällen völliges Wohlbefinden. Heller, klarer Urin 
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mit nur einer Spur Eiweiß. Gewichtsabnahme 10 kg. Ödem: 0. Blut¬ 
druck normal. 

Fall 17. M. Aufgen. 30. XII. 15. Seit 6 Tagen Kopf¬ 

weh, Atemnot und Anschwellungen. Befund: Ödem -|—(-. Bl.-Dr. 155 mm. 
Urin: leicht hämorrhagisch. Eiw.: -j- (*/ 4 Yol.). 


Dat.: 

Urin¬ 

Spez. 

R. R. 

Körp.- 

1915 

menge : 

Gew.: 

mm 

Gew.: 

30. XII. 

400 

1029 

155 

71,5 

31. „ 

600 

1023 

175 


1916 





1 . I. 

2000 

1009 

160 


2 . * 

1900 

1015 



3. „ 

550 

1026 

205 

Urämie. 

4. * 

1500 

1016 

150 


5. * 

2000 

1016 

135 


6 . „ 

2250 

1002 

135 


7. * 

2100 

1010 



8 . * 

1900 

1013 



9. * 

2400 

1011 

115 

65,75 

Auch hier 

trat die 

Urämie 

auf, als 

die Diuresie in Gang 


Maximale Blutdrucksteigerung und Oligurie am Urämietage. Dann rasche 
Ausscheidung der Ödeme bei guter Diurese. 6 Tage nach der Urämie 
völliges "Wohlbefinden. Bl.*Dr. 115 mm. Urin: hell, klar. Eiweiß:-j- 
(leichte Trübung). Odem: 0. Gewichtsabnahme 6 kg. 

Fall 18. T. Aufgen. 4. IX. 15. Seit 5 Tagen erkrankt mit 

Atemnot und Anschwellungen, Kopfweh. Befund: Ödem: -|—(-. Bl.-Dr. 
135 mm. Urin: hämorrhagisch. Eiweiß: erstarrt. Zyl.: -|—(- (granul. 
u. byal.). 


Dat.: 

Urin¬ 

Spez. 

Bl.-Dr.: 

Körp.- 


1915 

menge: 

Gew.: 

mm 

Gew.: 


7. IX. 

550 

1028 

130 

72,— 


8. * 

750 

1024 

16< > 



9. „ 

900 

500 

1023 

180 


Urämie. 

10 . * 

1027 

200 


L.-P.-Dr. 200 mm Wasser. 

11 . 

900 

1024 

120 



12 . * 

13. - 

1500 

1350 

750 

1010 

1017 

1016 

140 

195 

190 


Urämie. 

14. * 


L.-P.-Dr. 200 mm W asser. 

15. „ 

2300 

1013 

175 



16. „ 

3600 

1010 

145 



17. * 

2800 

1012 

145 



23. * 

3000 

1010 

145 

62,5 
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Am 10. u. 14. traten urämische Anfälle auf, beide Male zur Zeit, 
«1 b die Diurese an fing zu steigen und beide Male mit hoher Blutdruck¬ 
steigerung und Rückgang der Diurese am Urämietag. Der Lurabaldruck 
war erhöht. Die Ödeme wurden nach der zweiten Urämie rasch aus- 
geschieden. Gewichtsabnahme: 10 kg in 16 Tagen. Die.Blutdrucksteigerung 
blieb noch bestehen. 

Der Blutdruck wurde in ca. 8 / 4 unserer gesamten Fälle 
wenigstens vorübergehend einmal erhöht gefunden. Häufig fand 
sich die Blutdrucksteigerung nur am ersten Tage oder es war 
wenigstens die Blutdrucksteigerung am ersten Tage beträchtlich 
höher als in der folgenden Zeit. Auf die Blutdrucksteigerung mit 
einsetzender Diurese habe ich schon hingewiesen. Im allgemeinen 
fielen die starken Schwankungen auf, die der Blutdruck oft binnen 
weniger Stunden oder Tage zeigte. Die Blutdrucksteigerung ver¬ 
schwand in der Mehrzahl der Fälle vor der Hämaturie und Albumin- 
1 urie. Nur selten wurde eine Blutdrucksteigerung gefunden bei eiweiß¬ 
freiem Urin, aber diese Fälle — auch mit hoher Blutdrucksteigerung 
(180 mm) — wurden sicher beobachtet und sind prinzipiell wichtig. 
Volhard hat in seinem System der Blutdrucksteigerung eine ent- 
scheidende Bedeutung beigelegt. Die Blutdrucksteigerung ist nach 
;. : r ihm an die Erkrankung der Glomeruli gebunden und fehlt deshalb 

• '••■■■ bei den rein degenerativen Nierenerkrankungen. Bei den Glomerulo- 

| nephritiden ist sie auch nur dann vorhanden, wenn es sich um 

r i rif ! eine diffuse Erkrankung derselben handelt, während sie bei den 

, 3 ' j herdförmigen embolischen Formen fehlt. Die Trennung dieser 

- r beiden Gruppen geschieht durch die Blutdruckbestimmung. Nach 

Volhard müßten wir unsere Fälle ohne Blutdrucksteigerung in 
die prinzipiell ganz verschiedene Gruppe der Herdnephritis ein¬ 
reihen, während die mit Blutdrucksteigerung verlaufenden Fälle 
diffuse Glomerulonephritiden darstellen würden. In Wirklichkeit 
dürfte aber dieser Unterschied nicht bestehen. Die meisten der 
beobachteten Fälle mit anfänglicher Blutdrucksteigerung gingen 
bald in ein Stadium der Blutdrucksenkung über. Daraus ergibt 
sich, daß in Fällen, die ohne Blutdrucksteigerung kamen, sehr wohl 
draußen eine solche vorhanden gewesen sein kann, und daß man 
sehr unrecht täte, diese anders einzureihen als jene anderen, wo 
zufällig die Blutdrucksteigerung noch beobachtet wurde. Wenn 
n>an die Blutdrucksteigerung nicht nur als durch die Kontraktion 
®nd den Ausfall von Nierengefäßen bedingt auffaßt, sondern als 
die Folge einer allgemeinen vermehrten Kontraktion der kleinsten 
Gefäße, so kann man alle einschlägigen Erscheinungen, wie mir 
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scheint, gut erklären. Man versteht, daß es bei der Herdnephritis, 
die auf Bakterienembolien beruht, zu keiner Blutdrucksteigerung 
kommt, weil es sich hier nicht um etwas handelt, was auf alle 
Gefäße gleich stark wirkt, sondern um eine ganz isolierte Schädi¬ 
gung einzelner Gefäßgebiete, in die die Bakterien eingedrungen 
sind, und man versteht, daß wir bei der diffusen Glomerulo¬ 
nephritis so häufig eine Blutdrucksteigerung finden, weil es sich 
hier um eine toxische Wirkung handelt, der alle Gefäße begegnen 
müssen und die die Gefäße zur vermehrten Kontraktion bringt 
Man versteht ferner die Fälle mit Blutdrucksteigerung und nor¬ 
malem Urinbefund und man versteht die starken Schwankungen 
des Blutdrucks und den häufigen Übergang in Blutdrucksenkung, 
die einem Schwanken des Kontraktionszustandes und seinem schließ- 
licben Übergang in Erschlaffung entsprechen. Bei der chronischen 
Nephritis ist die Blutdrucksteigerung viel konstanter, wie auch 
der ganze Krankheitszustand ein viel stabilerer ist. Hier kommen 
zu der fortwirkenden toxischen Schädigung noch anatomische 
Veränderungen an den kleinsten Gefäßen hinzu, die die Blut¬ 
drucksteigerung begünstigen (Gull, Sutton, Jores, Herx¬ 
heim er u. a.). 

Die Fälle der Gruppe 4 bieten das Bild der reinen Nieren¬ 
gefäßschädigung: Ödem: 0 . R. R.: normal. Starke Hämaturie bei 
nur wenig Eiweiß und Zylindern. Gute Diurese. Nach Volhard 
würde es sich um Herdnephritiden handeln. Die Fälle verliefen 
mit hohem Fieber und Schmerzen in der Nierengegend. Sowohl 
die Blut- wie die Urinkulturen blieben steril. Einmal fand sich eine 
Leukocytose von 18000. Nach Schwinden der akuten Erscheinungen 
gleichen sie den abklingenden Fällen der Gruppe 3. Die Fälle 
scheinen mir mit den von Falta in Warschau erwähnten identisch 
zu sein. 

Fall 19. G. Aufgen. 22 . IX. 15. Seit 14 Tagen Schmerzen 

in der Nierengegend, daß er sich nicht bewegen konnte. Schmerzen 
beim Wasserlassen und in der Blase. Befund: Temperatur 39,4. Ödem:o. 
Bl.-Dr. 115 mm. Leukocyten: 18 000. Urin: Blut -j—|—|-, Eiw. -|- 
(starke Trübung im filtrierten Urin), Zyl. -j- (spärlich). Diurese: 1500 
bis 2500. Katheterurin: steril (Lab.-Ber. Hyg.). Nach 10 Tagen fieber¬ 
frei, Schmerzen und Hämaturie lassen nach. 

Fall 20. H. Aufgen. 7. VIII. 15. Vor 3 Tagen erkrankt 

mit Schmerzen in der Nierengegend und in der Blase, Kopfschmerzen 
und Fieber. Befund: Ödem 0 . Bl.-Dr.: 110 mm. Temp. 39,8. Urin: 
Blut -|—|—|-, Leukocyten: vereinzelt, Zyl.: spärlich, Eiw.: -)- (*/ 2 Vol. 
im nicht filtrierten Urin). Diurese reichlich. Blutagarplatten: steril. 
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Katheterurin: steril. Lange anhaltendes intermittierendes Fieber. Nach 
3 Wochen fieberfrei. Urin: hell, Eiw.: -j- (Trübung), mikr.: spärliche 
Zyl., rote Blutkörperchen und Leukocyten. 

Die Fälle der Gruppe 5 zeigen die Erscheinungen, die uns 
von den rein degenerativen Nierenerkrankungen bekannt sind. 
Dieser „nephrotische“ Einschlag ! ) entwickelt sich meist erst im 
späteren Verlauf der als reine Glomerulonephritis beginnenden 
Fälle und besteht dann neben den entzündlichen Erscheinungen. 
Die Erscheinungen der reinen Nephrose sind: 

Fehlen einer Blutdrucksteigerung, 

Fehlen einer Hämaturie, 

Reichliche Albuminurie und Zylindrurie, 

Starkes Anasarka, 

Höhlenhydrops, 

Pseudochylöse Ödeme. 

Zu einer mäßigen Nephrose kommt es wohl in allen Fällen 
schwerer Glomerulonephritis. Hier seien aber nur die Fälle inbe¬ 
griffen, wo es zur stärkeren Ausbildung der nephrotischen Er¬ 
scheinungen kam oder wo vorübergehend diese allein nachweisbar 
waren. Die stark nephrotischen Kranken fielen sofort auf durch 
das mächtige Anasarka, die durchsichtige Blässe und durch die 
Schlaffheit ihrer Gesichtszüge. Der Urin enthielt neben sehr viel 
Eiweiß und Zylindern wiederholt ein ganzes Sediment von freier 
Harnsäure oder er war alkalisch und enthielt reichlich Trippel¬ 
phosphatkristalle. Die Blutdrucksteigerung fehlte oft lange Zeit 
ganz, kehrte aber meistens mit einsetzender Ausschwemmung der 
Ödeme wieder. Ebenso war es mit der Hämaturie, die mit der 
•Diurese auffällig zunahm. Am wichtigsten schien mir die Be¬ 
schaffenheit der Ödeme zu sein. Diese war bei den nephro¬ 
tischen Fällen pseudochylös, während sie bei den rein ent- 


1) Fr. y. Müller benutzte das Wort „Nephrose“, um damit diejenigen 
Nierenerkrankungen zu bezeichnen, deren entzündliche Natur nicht über allem 
Zweifel steht. Allmählich hat sich aber der Begriff Nephrose mit dem der 
tubulären Nephritis (im Gegensatz zur vaskulären Nephritis) identifiziert und wo 
neben einer Entzündung eine stärkere Epithelschädigung besteht, redet man von 
einem nephrotischen Einschlag. So ist der Name „Nephrose“ wieder mit den 
Znst&nden kombiniert worden, die in erster Linie entzündlicher Natur sind und 
die reinliche Scheidung, die Fr. v. Müller vornehmen wollte, ist wieder ver¬ 
wischt worden. Besonders paradox klingt es, wenn man von einem nephrotischen 
Einschlag spricht und damit das Auftreten von extrarenal bedingten Ödemen 
meint. Es ist aber diese Nomenklatur nun einmal eingebürgert und wird wohl 
zunächst hei behalten werden. 
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ziindlichen Fällen serös befanden wurde. Dazwischen fanden 
sich alle Übergänge. Die pseudocbylöse Beschaffenheit wurde be¬ 
sonders bei langem Bestehen der Ödeme gefunden. Die pseudo- 
chylösen milchigen Ödemflüssigkeiten enthielten nur wenig oder 
kein Fibrin und nur wenig Eiweiß. Sie gaben beim Kochen nach 
Säureznsatz häufig nur eine starke Eiweißtrübung ohne Nieder¬ 
schlag. Das spezifische Gewicht dieser Ödeme war sehr niedrig 
(1006—1008). Der NaCl-Gehalt ca. 0,7 °/ 0 , der Rest-N-Wert 
meistens dem des Blutes entsprechend. Sie rahmten nicht anf. 
Die milchige Trübung soll durch eine Globulinlipoidverbindung 
verursacht sein. Die hellserösen Ödemflüssigkeiten hatten ein 
etwas höheres spezifisches Gewicht (1011—1012). Sie schieden 
einen Fibrinkuchen aus und enthielten im überstehenden Serum 
ca. 1,5 °/ 0 Eiweiß. Mikroskopisch fanden sich spärliche polymorph¬ 
kernige Leukocyten. Die pseudochylösen Ödeme entstanden in 
langsamem Übergang aus den hellserösen Ödemen, indem deren 
Farbe immer milchiger wurde und der Fibringehalt abnahm. Man 
konnte in der Pleurahöhle ein noch mehr seröses Punktat und im 
Bauch ein bereits rein chylöses Punktat finden. Es scheint, daß 
bei der Entstehung dieser verschiedenartigen Ödeme ein ursäch¬ 
licher Unterschied besteht. Volhard hat die Ödeme auf eine Er¬ 
krankung der Nierenepithelien bezogen, deren Zerfallsprodukte die 
Gefäße im Sinne der vermehrten Durchlässigkeit beeinflussen. Wir 
haben hingegen für die erste Ödembildung eine direkte Gefäß¬ 
schädigung durch das krankmachende Toxin angenommen, das 
Nierengefäße und periphere Gefäße für sich trifft. Bei den pseudo¬ 
chylösen Ödemen dürfte das anders sein und ihr regelmäßiges Zu¬ 
sammentreffen mit den sonstigen Anzeichen einer schweren de- 
generativen Erkrankung der Nierenepithelien macht einen Zu¬ 
sammenhang wahrscheinlich, der sehr wohl in der von Volhard 
angegebenen Weise bestehen dürfte. Mit dem nephrotischen Ein¬ 
schlag würde demnach aus der ursprünglichen Allgemeinerkrankung 
immer mehr eine Nierenerkrankung entstehen. Der nephrotische 
Zustand war oft sehr hartnäckig und wochenlang blieben die 
Ödeme bestehen. Dabei fühlten sich die Kranken, wenn die neben 
der Nephrose einhergehenden nephritischen Erscheinungen — Blot¬ 
drucksteigerung, Niereninsufficienz, Retinitis alb. — nicht andershin 
wirkten, sehr wohl und auch bei geradezu monströsen Ödemen, wo 
20 und mehr Liter Flüssigkeit angesammelt waren, war es oft 
schwer, sie von den nötigen therapeutischen Maßnahmen zu über¬ 
zeugen, weil sie sich so wohl fühlten. Die Prognose wird durch 
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die Nephrose nur wenig beeinflußt und ist davon abhängig, wie 
sich die Nierenfunktion nach Schwund der Ödeme darstellt, wofür 
vor allem der Wasserversuch maßgebend ist. Die Nephrose heilt 
ans, wenn die Entzündung ausheilt Sie ist die von der Ent¬ 
zündung abhängige Erscheinung und nicht umgekehrt. 

Fall 21. A. Aufgen. 20. VII. 16. Seit 8 Tagen Ödeme 

und Atemnot. Gewicht 75,5 kg. Bl.-Dr.: 125 mm. Ödem-|—)-. Urin: 
hell, trüb. Eiw.: -j- (erstarrt). Blut: -j- (mikr.). Zyl.: -\—(-. Jod¬ 
kali 116 Stunden. 

29. VII. Bei sehr^ spärlichen Urinmengen (300—600) mit hohem 
spez. Gew. (max. 1035) und hohem NaCl-%-Gehalt (1 %) hat unter 
Trockenkost das Gewicht abgenommen. Heute 1200/1024 Urin. Ge¬ 
wicht: 73,35 kg. Urin wie am 20., aber mit reichlichem Niederschlag 
von freier Harnsäure. 

7. VIII. Die Diurese kommt noch nicht in Fluß. Urinmengen 
von 800—1000. NaCl-°/ 0 über 1,15%. Gewicht: 72,1kg. Pleura¬ 
punktionrechts: 200 ccm pseudochylöses Ödem. Spez. Gew.: 1006. 
NaCl: 0,7%. Eiw.: -f- (Trübung). 

9. VHI. Urinmenge: 1000. Gewicht: 71,3 kg. Ascitespunktion: 
500 ccm pseudochylöses Ödem. Spez. Gew.: 1007. Eiw.: -f- (Trübung). 

12 . VIH. Noch keine Diurese. Urin: 900/1025. Gewicht: 69,8 kg. 
Plenrapunktion: 900 ccm pseudochylöses Ödem. NaCl: 0,75%. Rest-N: 
35 mg. Spez. Gew.: 1007. 

16. VIII. Die Diurese ist nach der Pleurapunktion in Gang ge¬ 
kommen. Urin: 2260/1014. NaCl: 1,1%. Gewicht: 66,8 kg. 

23. VIII. Gewicht: 63,1 kg. Ödem: f>. Eiw.: % Vol. Bl.-Dr.: 
110 mm. Jodkali: 42 Stunden. 

Bei diesem Falle überwog die Nephrose. Blutdrucksteigerung 
fehlte gauz. Blut war nur spärlich im Urin, aber sehr viel Ei¬ 
weiß, die Ödeme waren pseudochylös und sehr hartnäckig, bis eine 
Pleurapunktion Erleichterung und Abfluß verschaffte. NaCl wurde 
prozentualiter sehr gut ausgeschieden. Jodkali wurde das erste Mal 
stark verzögert ausgeschieden, was nach Schlayer zur Nephrose 
passen würde. Nach Schwund der Ödeme wurde es normal aus¬ 
geschieden. 

Fall 22. G. Aufgen. 2. VI. 16. Erkrankt seit 8 Tagen 

tnit Anschwellungen, Kopfweh, Husten. Befund: Ödem -j —|— Ge¬ 
dieht: 83kg. Bl.-Dr.: 160 mm. Urin: Eiw. -|—|—Blut-)-. Zyl. -f. 

13. VI. Urinmengen 800—1000 bei hohem spez. Gew. (1020 bis 
1025). Bl.-Dr.: 135 mm. Gewicht: 81,8 kg. 

18. VI. Gewicht: 81 kg. Die Diurese stockt noch (800^-1000). 
Bl.-Dr.; 115 mm. Der Urin ist schmutzig-grünlich Bchimmernd und ent¬ 
halt sehr viel Eiweiß (erstarrt) und mikr. nur ganz vereinzelte rote Blut¬ 
körperchen, massenhaft Zylinder und Harnsäurekristalle. Urobilin: 0 . 
Jodkali 47 8tnnden. NaCl-%-'Werte: 0,3 %—0,4 %. Ascitespunktion 
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(1500): pseudochylös. Spez. Gew.: 1007. NaCl: 0,8 °/ 0 . Eiw.: -{- 
(starke Trübung). 

Nach der Punktion stieg die Diurese auf 1400, NaCl-°/ 0 -Werte 0,5 
bis 0,85 °;' 0 , Gewichtsabnahme bis 77,2 kg (26. VI. 16). Der Blutdruck 
stieg etwas (130 mm), dann stockte die Diurese wieder und Blutdruck 
und NaCl-° /0 -Werte sanken, bis nach einer erneuten Punktion am 4. VII. 16 
die Ausschwemmung definitiv in Gang kam. Urinmengen Mb 3700, bei 
NaCl-°/ 0 -Werten über 1 °/ 0 . Der Blutdruck, der während des ganzen 
nephrotischen Stadiums, die 2 Tage nach der ersten Bauchpunktion aus¬ 
genommen, unter 120 mm Hg war, stieg dabei auf 145 mm Hg, der 
Urin, der vorher nur mikroskopisch vereinzelte rote Blutkörperchen ent¬ 
halten hatte, wurde stark hämorrhagisch und die NaCl-°/ 0 stiegen bis 
über 1,1 °/ 0 . Nach Schwund der Ödeme war das Gewjcht 64,2 kg 
(29. VII. 16), hatte also um 19 kg abgenommen. Blutdruck war normal 
(120 mm), der Urin war noch hämorrhagisch und sah aus wie ein dünnes 
Fleischwasser. Eiweiß -|- ( l / 8 Vol.). Der Wasserversuch wurde nur 
zur Hälfte erledigt bei Gesamtpolyurie (über 3000). Die Bestimmung 
der 24 ständigen Einzelportionen zeigte eine Schwankung des spez. Ge¬ 
wichts von 1005—1018 und eine über die 24 Stunden ziemlich gleich¬ 
mäßig verteilte Diurese (Restdiurese). 

Patient erkrankte also ursprünglich mit den Symptomen der 
Glomerulonephritis (Hämaturie und Blutdrucksteigerung), dann kam 
ein lange dauerndes Stadium, wo die Nephrose überwog (pseudo- 
chylöse Ödeme, im Urin sehr viel Eiweiß und Zylinder bei nur 
ganz geringem Blutgehalt, Fehlen einer Blutdrucksteigerung, sehr 
starkes Anasarka usw.) und mit Ausschwemmung der Ödeme kam 
die Glomerulonephritis mit starker Hämaturie und Blutdruck¬ 
steigerung mit ßestdiurese wieder zum Vorschein» 

Therapie. 

Bezüglich der Therapie bei der akuten Nierenentzündung 
brauchte man nur auf das Merkblatt Volhard’s zu verweisen, 
das die Prinzipien der Schonungsbehandlung und Nierenentlastung 
eindringlich darstellt. Es ist nicht damit getan, daß .man einem 
Nierenkranken eine peinlich salzarme Kost gibt und jeden Tag 
eine genaue Eiweißbestimmung nach Esbach macht und sich in 
genauen mikroskopischen Urinuntersuchungen ergeht: Ob der 
Kranke 1 j t °/o oder 1 °/ 0 Eiweiß hat, ist zunächst das Allerun¬ 
wesentlichste. Viel wichtiger ist, ob er abnimmt, oder der Blut¬ 
druck steigt oder fällt, ob die Atemnot nachläßt, ob die Diurese 
in Gang kommt und wie die Funktion der Niere ist. Wenn all 
dies in Ordnung ist, dann tritt erst die Eiweißfrage in den Vorder¬ 
grund, weil erst das dauernde Verschwinden des Eiweiß die de- 
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finitive Heilung anzeigt. Man mache also zunächst fortlaufende 
Tabellen von Körpergewicht, Blutdruck, Urinmenge und spezifischem 
Gewicht. Daneben notiere man kurz die Urinbefunde. Anstatt 
der umständlicheren Esbach-Methode, die viele Röhrchen und 
Reagenzien erfordert hätte, bedienten wir uns zur ungefähren 
quantitativen Eiweißbestimmung der Kochprobe: ca. 10 ccm Urin 
wurden gekocht unter Säurezusatz und dann mehrere Stunden 
stehen gelassen. Dann konnte man ablesen, bis zu welcher Höhe 
der Flüssigkeitssäule sich das Eiweiß gesetzt hatte, z. B. Eiw.: 
erstarrt, oder Eiw.: 1 2 Vol., oder Eiw.: -f- (Trüb.). Die damit er¬ 
haltenen Werte genügen völlig! Am zweckmäßigsten zeichnet man 
sich die Höhe der Eiweißsäule in eine fortlaufende Tabelle ein. 
Die Patienten müssen angehalten werden, den gesamten Urin auf¬ 
zuheben. Die Wägung der Patienten soll jeden Morgen nüchtern 
erfolgen. Zu all dem und besonders zur gewissenhaften Durch¬ 
führung der Wasserversuche und der Durstkur usw. ist es not¬ 
wendig, daß man das Wartepersonal mit Interesse mitarbeiten läßt 
und daß man die Patienten von der Wichtigkeit aller Maßnahmen 
zu überzeugen versteht. 

Unbedingt zu vermeiden ist, daß die Ödeme unter der Be¬ 
handlung noch zunehmen und das Körpergewicht ansteigt. Die 
Zunahme der Ödeme führt zur vermehrten Überlastung des Kreis¬ 
laufs und begünstigt damit die Nierensperre und die Urämiegefahr. 
Volhard setzt dazu sein apodiktisches: Hunger und Durst. 
Und in der Tat ist es ganz auffallend, wie sich derartige hoch¬ 
gespannte dyspnoische Kranke leichter fühlen, wenn sie einmal 
24 oder 48 Stunden gar nichts aufgenommen haben. Eine Kon¬ 
zentrierung von Toxinen braucht man nicht zu fürchten. Es 
scheinen viel weniger die Toxine als der Gefaßspasmus, das Hirn¬ 
ödem und der vermehrte Hirndruck zu sein, die die eklamptische 
Urämie machen, und diese werden durch „Hunger und Durst“ 
günstig beeinflußt. Unter 80 Fällen, die wir früher behandelten, 
als wir unsere Trockenkosttherapie noch nicht soweit ausgebaut 
hatten und uns durch drohende Urämiegefahr zu reichlicher Wasser¬ 
zufuhr verleiten ließen, sahen wir 16 mal urämische Anfälle. Unter 
einer 3 fach größeren Krankenzahl späterhin, wo wir, insbesondere 
seit dem Warschauer Vortrag Volhard’s, strenger und geübter 
in der Therapie geworden waren, sahen wir nur ein einziges Mal 
Urämie auftreten und hier waren nachweisliche Fehler gemacht 
worden. (Patient hatte 5 kg zugenommen während der Behandlung 
trotz Urinmengen von 500—700.) Dabei schienen die Fälle von 
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vornherein nicht leichter geworden zu sein, was auch die Erfah¬ 
rungen in anderen Lazaretten bestätigten. 

Eine Gefahr der Unterernährung war bei den wenigen Tagen, 
um die es sich bei der ganz strengen Abstinenz handelte, wohl zu 
vernachlässigen. Auch wenn die Diurese nicht in Fluß kam, be¬ 
hielten wir die völlige Abstinenz nicht länger als höchstens 3 Tage 
bei und führten dann etwas Tee, womöglich stark gezuckert (Falt a), 
oder auch Milch und Brot oder einen Brei zu oder wir machten 
eine Karellkur (800 Milch in 24 Stunden). Unter dieser Therapie 
nahm das Körpergewicht meistens stark ab. Gleichzeitig wurden 
vom ersten Tage ab Schwitzbäder im elektrischen Glühlicht¬ 
kasten gegeben. Später, wenn die Atemnot verschwunden war, 
gaben wir auch heiße Wannenbäder. Die weitere Flüssigkeits¬ 
zufuhr richtete sich nach der Diurese und wurde immer so einge¬ 
stellt, daß das Körpergewicht zum mindesten nicht zunahm. Stockte 
die Diurese noch und blieben Blutdrucksteigerung und Ödeme be¬ 
stehen, so wurde eine aus Brot, Butter (ungesalzen), Gemüse oder 
Reisbrei usw. bestehende Trockenkost ohne Flüssigkeitszulage 
verabfolgt unter event. Einlegung von Karelltagen oder völligen 
Abstinenztagen. War die Diurese im Gange, so wurde eine reichliche 
lakto-vegetabile Kost gegeben, die insgesamt ca. 1000—1500 ccm 
Flüssigkeit enthielt. Dabei wurden Urinmenge und Körpergewicht 
genau kontrolliert und event. die Flüssigkeitszufuhr wieder be¬ 
schränkt. Waren keine Ödeme mehr vorhanden und blieb das Ge¬ 
wicht konstant, so wurde versucht, die Diurese auf ca. 1500—2000 
Tagesurinmenge zu erhalten. 

Für die NaCl- und N-Zufuhr gilt, was Bruns in Warschau 
sagte. Im Stadium der Ödembildung kommt es zu einer Retention 
dieser Stoffe, nicht nur weil die Gesamturinmenge kleiu ist, sondern 
auch weil die Prozentwerte häufig niedrig sind. Die N-Retention 
kann sogar zu einer Steigerung des Rest-N-Wertes führen. Im 
Stadium der Ausschwemmung steigen mit der Urinmenge auch die 
NaCl-Prozentwerte und die N-Konzentrierung wird wieder eine 
meist normale. Dementsprechend ist im ersten Stadium eine Re¬ 
duzierung der NaCl- und Eiweißzufuhr angezeigt, wie es in der 
oben angegebenen Kost der Fall ist. Die NaCl-Zufuhr betrage 
nicht über 1—2 g, die Eiweißzufuhr nicht über 20—30 g. Den 
Kalorienbedarf decke man mit Kohlehydraten und Fett Ist die 
Ausscheidung im Gange, so ist es aber nicht mehr nötig, den Kranken 
mit einer allzu NaCl-armen Kost zu quälen und man kann ihm 
ohne die Gefahr zu schaden ca. 5 g NaCl zugestehen. Auch mit 
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i' der Eiweißzufuhr kann man steigen, gebe aber möglichst bis zur 

! definitiven Heilung nicht mehr wie 50—60 g, denn das genügt bei 

sonstiger reichlicher Kalorienzufuhr vollkommen (Hindhede) und 
v jedes Plus führt nur zu einer unnötigen Belastung. Daher sind 
iit die so beliebten Milchkuren durchaus zu verwerfen. Die NaCl- 
Ausschwemmung ist mit dem Ödemschwund nicht notwendig be* 
: endet, da ein großer Teil des NaCl trocken retiniert werden kann 

llda Hoff, v. Monakow, Bruns u.A.), d. h. ohne Wasser- 
:I. retention. Daher kommt es, daß auch nach der Ausschwemmung 
der Ödeme bei konstantem Körpergewicht die überschießende NaCl- 
; Ausscheidung fortdauern kann. Solange dies der Fall ist, steige 

:l-i man mit der NaCl-Zufuhr nicht. Über 10 g NaCl sollte man aber 

auch bei völligem Gleichgewicht der NaCl-Aufnahme und Aus- 
r . Scheidung nicht hinausgehen, solange noch Eiweiß im Urin vor- 

%. ' handen ist. (Zur NaCl-Bestimmung bedient man sich sehr einfach 
j 5 .! des Strauß’schen NaCl-Röhrchens, das jede zuverlässige Schwester 

. rj. I leicht handhaben kann.) Mit Fleisch und Gewürzen wartet man 

bis zur völligen Heilung. Wir haben in unserem Lazarett eine 
, ; eigene Nierenkost eingeführt: 

Morgens: 200 Milch, Brot, Butter. 

Vormittags: Butterbrot (Obst). 

Mittags: Gemüsespeise (ohne Gewürz und schwach gesalzen), 
, Brot, Mehlspeise. 

. Nachmittags: 200 Milch, Brot, Butter, Obst. 

Abends: Reisbrei mit Kompott odet dgl. 

Diese Kost war natürlich nach oben und unten dehnbar und 
genügte für alle Fälle. 

.i Um die stockende Diurese in Gang zu bringen, haben wir 

noch andere Mittel. Zuweilen wirkt eine einmalige rasche 
]..y Wassergabe auslösend. Man gibt 1500 Wasser innerhalb 
■ y l; 3 Stunde zu trinken und untersucht die einzelnen Urinportionen 
li: danach. Der Gesunde scheidet diese 1500 Flüssigkeit in 4 Stunden 

wieder aus und verdünnt dabei stark. In dem frischen schweren 
Stadium bei unseren Nierenkranken hat ein solcher Wasserversuch 
meistens gar keine Wirkung und führt nur zu vermehrtem Ödem 
i und zu Gewichtszunahme. Lassen nach einigen Tagen unter Hunger 
und Durst die Ödemstarre und die Gefäßstarre nach, so gelingt 
der Wasserversuch häufig wenigstens teilweise und es wird ein 
dünner Urin ausgeschieden. Diese Verhältnisse sind oben ein¬ 
gehend geschildert w r orden. Man kann den Wasserversuch thera¬ 
peutisch öfter wiederholen, wenn ohne Wasserversuch oder bei ver- 
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zettelter Flüssigkeitsaufnahme die Diurese wieder spärlich ist. Es 
ist eine Sache besonderer Erfahrung den Moment zu finden, wo 
ein Wasserversuch an gezeigt ist, denn im unrichtigen Augenblick 
schadet er nur. Jedenfalls muß man eine event. Gewichtszunahme 
nach dem Wasserversuch wieder auszugleichen suchen. Ein wich¬ 
tiges Hilfsmittel die Niere zu entlasten und die Diurese in Gang 
zu bringen, ist die direkte Punktion der Ödeme. Meistens 
eignen sich die Pleura- oder die Bauchhöhle am besten dazu. 
Bei den nephrotischen Fällen mit dem starken Anasarka kommt 
dazu die Drainage oder Skarifikation der Hautödeme. Wir haben 
in letzter Zeit die Durstkur vom ersten Tage ab durch möglichst 
ausgiebige Punktionen unterstützt und oft unmittelbar nach einer 
Punktion die Diurese in Gang kommen sehen. Auch eine ganz 
kleine Punktion konnte diese Wirkung haben. Die Punktionen 
wirken entlastend auf den Kreislauf, erleichtern die Atmung uml 
regen offenbar die Resorption an. Erich Meyer hat kürzlich 
einige Fälle beschrieben, w r o er ein Ödem der Niere selbst annahm 
und den günstigen Einfluß der Punktionen auf eine iudirekte Be¬ 
einflussung dieser „Nierenödeme“ zurückführte. Das Nierenödein 
übe einen Druck aus auf das Nierengewebe und hindere so die 
Diurese. Durch die Entleerung der Ödeme an irgendeiner Körper¬ 
stelle werde dieses Nierenödem vermindert und die Dinrese nehme 
zu. Diese Erklärung trifft für einen Teil unserer Fälle auch zu, 
gerade in den frischen Fällen ist sie aber nicht anwendbar, da 
hier, wie die Sektionen zeigten, kein Nierenödem vorliegt. In 
diesen Fällen sind die Nieren vielmehr makroskopisch oft gar 
nicht verändert und zeigen auch mikroskopisch nur ganz geringe 
Veränderungen an den Glomeruli. 

Vor dem Gebrauch von Diureticis möchten wir entschieden 
warnen. Wo bei diesen Zuständen Flüssigkeitskarenz und Wasser¬ 
versuch die Diurese nicht in Gang brachten, haben wir auch nie 
gesehen, daß die Diuretica (auch nicht der uns besonders ange¬ 
priesene Bohnentee) das taten, dagegen haben wir häufig ver¬ 
mehrte Hämaturie und Albuminurie danach beobachten können. 
Digitalis möchte ich nicht ganz verbannen, glaube aber auch, daß 
man im allgemeinen ohne dasselbe auskommen kann. Bei akutem 
Bedarf leisteten Kampfer und Coffein sehr Gutes. 

Über die Nierendekapsulation habe ich keine Erfahrung. 
Volhard tritt sehr dafür ein. Ich kann mir nur in den Fällen 
einen Erfolg davon erwarten, wo eine starke Kapselspannung da 
ist. Jedenfalls würde ich nur als ultimum refugium dazu greifen. 
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Ich bin immer noch ohne dieselbe ausgekommen. Von 3 von 
erster chirurgischer Seite dekapsulierten Fällen in einem anderen 
Lazarett war der Erste schon sehr schlecht. Er starb bald nach 
der Operation, beim Zweiten kam die Diurese in Gang und es war 
alles in Ordnung, als er eine tödliche kroupöse Pneumonie bekam, 
und der Dritte, der in der 5. Woche, als die Diurese gar nicht in 
in Gang zu bringen war, dekapsuliert wurde, bekam eine eiterige 
diffuse Peritonitis, Phlegmone, ausgehend von der Operationswunde, 
und starb. Das mag besonderes Unglück gewesen sein, aber es 
hemmt doch den Entschluß, weitere Fälle folgen zu lassen. 

Es sei noch speziell die Therapie bei der Urämie er¬ 
wähnt. Dem Ausbruch der urämischen Anfälle geht gewöhnlich 
ein präurämisches Stadium voraus, w r o die Kranken durch eine 
gewisse Somnolenz und Unbesinnlichkeit auffallen und über starkes 
Kopfweh klagen. Erbrechen kann dazu kommen. Zuweilen treten 
Sehstörungen und auch völlige Amaurose auf. Zuckungen in ein¬ 
zelnen Gliedern gehen den eigentlichen Anfällen voraus. Der Ba- 
binsky wird positiv. Der Blutdruck steigt bis auf ca. 200 mm Hg. 
In diesem Stadium kann ein kräftiger Aderlaß (400— 600) sehr gut 
wirken, weil er den überspannten Kreislauf entlastet. Eine Lumbal¬ 
punktion mit Ablassen des Liquors bis zum normalen Druck wirkt 
oft sehr günstig und kann wiederholt gemacht werden. Schwitz¬ 
bäder sind häufig von auffallend gutem Erfolg: An Medikamenten 
gaben wir Kampfer und Morphium. Die Flüssigkeitsabstinenz 
wurde beibehalten. Unter dieser Therapie sahen wir im letzten 
•Jahr unter einer großen Krankenzahl niemals Urämie auftreten. 
Der einzige Fall von Urämie, den wir noch hatten, war wider 
diese Prinzipien mit reichlicher Flüssigkeit behandelt worden. Bei 
ausgebrochenen urämischen Anfällen bleibt die Therapie die gleiche, 
vor allem sorge man durch Aderlaß und Kampfer, daß die Herz¬ 
kraft nicht versagt. 

Die Prognose der akuten Nierenentzündungen im 
Felde wird als besonders günstig angegeben. Unsere Fälle waren 
im Durchschnitt nach 2—4 Wochen so weit, daß Ödeme, Blutdruck¬ 
steigerung und stärkere Hämaturie verschwunden waren und ein 
Abtransport erfolgen konnte. Über das weitere Schicksal meiner 
Patienten bin ich zu wenig unterrichtet. Von einigen Patienten 
hörte ich später, daß sie wieder Dienst bei der Ersatzabteilung 
machten oder auch ins Feld gekommen waren. Jedoch scheinen 
dies Ausnahmen gewesen zu sein. Daß aber die Kriegsnephritis 
sehr leicht zu Rezidiven neigt, konnte ich wiederholt beobachten. 
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In einem Lazarett sah ich kürzlich einen Mann, der von Nov. 1915 
bis Febr. 1916 wegen Nierenentzündung mit urämischen Anfallen 
in Lazaretten war, dann entlassen wurde und im Juli 1916 neuer¬ 
dings ausrückte. Nach 5 Monaten völligen Wohlbefindens erkrankte 
er im Dezember wieder mit Ödemen, Atemnot, Blutdrucksteigerung 
und Hämaturie. Ein anderer, der viele Monate wegen akuter 
Nierenentzündung gelegen hatte, meldete sich schon wenige Tage 
nach seiner Wiederkehr ins Feld krank wegen Herzbeschwerden. 
Er hatte eine geringe Blutdrucksteigerung (150 mm Hg) und einen 
hellen klaren Urin mit einer Spur Eiweiß. Keine Ödeme. Wasser¬ 
versuch und Konzentrationsversuch wurden gut erledigt. 

Die folgenden Krankengeschichten erläutern die Therapie. 

Fall 23. St. Aufgen. 27. XI. 16 abends. Seit 4—5 Tagen 

Atemnot, Anschwellungen, starker Durst, so daß er auch nachts Wasser 
suchte. Befund: Kleiner kräftiger Mann mit gerötetem, gedunsenem nnd 
gespanntem Gesicht: sitzt aufrecht ira Bett, um besser atmen zu können. 
In dieser Stellung gut Luft. Ödem am Bücken, an den Unterschenkeln 
und um die Knöchel. Der Leib ist gespannt, der Nabel verstrichen. 
Dämpfung und Resistenz in den abhängigen Partien. Geringer Hydro- 
thorax beiderseits. Bl.-Dr.: 175 mm. Herz nicht verbreitert, Vorschlag 
vor dem ersten Ton, Puls langsam (50). Urin: makr. 0 bernsteingelb. 
Eiw.: 1 l i Vol. Urobilinogen: -|—f-, mikr.: Zyl. und rote Blutkörperchen 
spärlich. Behandlung: Hunger und Durst. Schwitzbad. 


Dat.: 

Urin¬ 

Spez. 

Bl.-Dr.: 

Körp.- 

Aufnahme: 



1912 

menge : 

Gew.: 

Gew.: 



27. XI. 

340 

1017 

175- 

• 

o 



28. ,. 

745 

1029 

145 

71 — 

P 

Pleurapunktion: 540 

29. „ 

550 

1030 

150 

68,5 

0 



30. „ 

618 

1024 

170 

67,— 

0 

W. 

V. neg. (353) 

1. XII. 

866 

1025 

150 

65,5 

Brot, Reisbrei 
ca. 500 Gramm 

W. 

V. neg. (191) 

2. „ 

635 

1026 

• 

65,5 

V 



3. „ 

730 

• 

• 

65,2 

n 

W. 

V. neg (60s ). 

4. ,. 

1150 

1024 

170 

65,6 

Reichlichere 

Trockenkost 



5. , 

1225 

1019 

150 

64,4 

r 



6. „ 

2010 

1014- 

• 

63,5 

r 



7. * 

1870 

1012 

• 

62,5 

?« 



8. ,. 

1890 

1014 

• 

61,4 

n 



9. „ 

2543 

1018 

120 

60.9 

r> 

W. 

V. -f (2223) 
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1- Wasserversuch am 30. XI. 16: 

Aufnahme 1000. 12 40 —12 Ä0 . 


Zeit: 

Menge: 

Spez. Gew.: 

1 20 

160 

1027 

3 30 

73 

1021 

5 0° 

120 

1010 

in 4 

Stunden: 353 


Wasserversuch am 1. XII. 16: 



Aufnahme 1500. 

ll 00 —11 20 . 

Zeit: 

Menge: 

Spez. Gew.: 

12 20 

95 

1027 

1 20 

96 

1006 

in 4 

Stunden: 191 


Wasserversuch am 3. XII. 16: 



Aufnahme 1500. 

ll 4 ®—H # ®. 

Zeit: 

Menge: 

Spez. Gew.: 

12-° 

155 

1027 

l® 5 

370 

1004 

3"° 

83 

1020 

in 4 

Stunden: 608 


Wasserversuch am 9. XII. 16: 



Aufnahme 1500. 

8 55 —9 2ü . 

Zeit: 

Menge: 

Spez. Gew.: 

9 1.-, 

740 

1008 

10°6 

410 

1001 

1 0 2ä 

350 

1001 

10 15 

315 

1001 

H35 

408 

1003 

in 4 Stunden: 2223 



Am 28. XI. wurde die linke Pleurahöhle punktiert: 540 ccm seröses 
Punktat, aus dem sich ein Fibrinkuchen ausschied. Serum: spez. Gew. 
1010. Eiw.: */ 4 Vol., mikr.: spärl. neutrophile Leukocyten. Die Atmung 
wurde nach der Punktion sofort leichter. Am 30. wurde nach 3 Tagen 
völliger Abstinenz versucht, durch einen Wasserversuch die Diurese in 
Gang zu bringen mit negativem Erfolg. Der eine Urin mit 1010 spez, 
Gew. deutete aber schon auf die gute Nierenfunktion hin. Eine Wieder¬ 
holung des Wasserversuchs am 1. XII. 16 verlief wieder negativ. Das 
spez. Gewicht fiel aber auf 1006. Es wurde jetzt etwas feste Nahrung 
(Brot und Reisbrei) gegeben. Dabei blieb das Körpergewicht, das bisher 
stark abgenommen hatte, konstant. Ein dritter Wasserversuch am 3. XII. 16 
ging schon etwas besser. Das spez. Gewicht fiel auf 1004. Am 4. XII. 16 
kam dann die Diurese zustande. Das Körpergewicht nahm rasch ab, die 
Ödeme verschwanden und der Blutdruck sank zur Norm. Ein Wasser¬ 
versuch im Stadium der Ausschwemmung wurde überschießend erledigt. 
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Das Gewicht sank in den nächsten Tagen noch auf 58,8 kg und blieb 
dann konstant. Patient fühlte sich gesund. Mit der einsetzenden Diorese 
war eine reichliche Nierenkost im oben angegebenen 8inne verabreicht 
worden zunächst noch ohne FlUssigkeitszulage, später als das Gewicht 
konstant blieb mit ca. 600 ccm Zulage an Getränken. Der Urin war 
dauernd von bernsteingelbem, normalem Aussehen und enthielt auch nach 
Schwinden der Ödeme und der Blutdrucksteigerung noch ca. 1 s Yol. Ei¬ 
weiß und mikr. vereinzelte rote Blutkörperchen und spärliche Zylinder. 
Das ist das Stadium, wo Patient nnd Arzt Geduld haben 
müssen, bis das Eiweiß ganz verschwunden ist. Das kann 
Monate d auern, wird aber bei Ruhe und Schonungsdiät 
in der Mehrzahl der Fälle zu erreichen sein. Darüber haben 
die Reservelazarette mehr Erfahrung. 

Fall 25. A. Aufgen. 16. XI. 16 abends. Früher gesund. 

Seit 3 Wochen in sehr nasser Stellung. Seit 3 Tagen zunehmende 
Kopfschmerzen und Engigkeit auf der Brust. Anschwellung des Ge¬ 
sichts und der Füße. Er klagt jetzt über außerordentliche Kopfschmerzen. 
Befund: Etwas gedunsenes, gespanntes, hochrotes Gesicht, sonst kein 
nachweisbares Odem. Über den Lungen langgezogenes exspiratorischea 
Pfeifen und Giemen. Quälender trockener Husten. Puls 50. Bl.-Dr. 
200 mm. Urin: hell und klar. Eiw. -f- (starke Trüb.), mikr.: ver¬ 
einzelte rote Blutkörperchen und Zylinder. In den ersten 12 Stunden 
werden 1270 Urin gelassen. Spez. Gew.: 1012. Behandlung: Karellkur. 

17. XI. 16. Anhaltende sehr starke Kopfschmerzen bei klarem 
Sensorium. Bl.-Dr. 200 mm. Kein Erbrechen. Patellarreflexe lebhaft. 
Babinsky 0. Er klagt über Zucken im linken Bein. Lumbalpunktion: 
Druck 400 mm Wasser. Ablassen bis Druck 120 mm Wasser (ca. 
20 ccm ganz klaren Liquors mit vermehrter Eiweißreaktion). Morphium 0,01. 
Campher 2,0. Darauf ruhige Nacht. Urinmenge: 1240/1012. 

18. XI. 16. Körpergewicht: 57,8 kg. Abends wieder heftiges 
Kopfweh. Nierentrockenkost. Urinmenge: 710 (spez. Gew. 1022). 

19. XI. 16. Körpergewicht: 58,6 kg. Bl.-Dr. 170 mm. 

Wasser versuch : Aufnahme 1500 l 00 —l 80 . 


Zeit: Menge: 

Sp. Gew.: 

l 80 330 

1016 

2 45 590 

1000 

3 80 350 

1002 

4 00 1 05 

1010 

in 4 Standen: 1375 


Gesamttagsurin: 3455 

1010 


Dabei sank bei sonstiger Trockenkost das Körpergewicht um fast 2 kg. 

20. XI. 16. Körpergewicht: 56,85 kg. B.-Dr. 175 mm. Die 
heftigen Kopfschmerzen und der etwas gedunsene, gespannte Gesichts¬ 
ausdruck bleiben bestehen. Gute Diurese. Urin: hell und klar. Eiw.: -f- 
(leichte Trüb.). Mittags: Aderlaß 400 ccm. Darauf vorübergehende 
Erleichterung. Abends erneute heftige Kopfschmerzen. Erbrechen. Lumbal¬ 
punktion : keine Drucksteigerung. Nierentrockenkost. 
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21. XI. 16. Morgens Bl.-Dr. 165 min. Kopfweh etw&s weniger. 
Nachmittags durch Schwitzbad auffallende Besserung. Er liegt munter 
im Bett. Bl.-Dr. 150 mm. 

22. XI. 16. Körpergewicht: 55,4 kg. Bl.-Dr. 120 mm. Gute 
Diurese. 

Von jetzt ab dauerndes Wohlbefinden. Gute Diurese. Blutdruck 
normal. Gewicht annähernd konstant. Urin: hell und klar, mit nur 
einer Spur von Eiweiß. 

Dieser Fall zeigt besonders eindringlich das Wesen 
der Kriegsnephritis, das eben zunächst eine allgemeine 
G efäßsc hädigung ist. Hier überwog die Neigung zur 
Gefäßkontraktion die Odemtendenz. Die rein renale Störung 
war von Anfang an nur gering. Die cerebralen Erscheinungen (Kopf¬ 
weh, Erbrechen und Zucken im linken Bein) waren als Folge des Spasmus 
der Hirngefäße aufzufassen, der durch direkte Toxinwirkung und nicht 
auf dem Umweg über die Niere zustande kam. 

Fall 25. L. Aufgen. 24. IV. 16 mit allgemeinem Ödem, 

Atemnot und Husten. Bl.-Dr. 170 mm. Urin : makr. 0. Eiw. V 4 Vol., mikr. 
Zyl. und rote Blutkörperchen. Körpergewicht: 71,7 kg. Diurese 
spärlich. Er bekam eine Trockenkost (ca. 800 ccm berechnete Flüssig¬ 
keit). Dabei stiegen die Urinmengen bald, der Blutdruck und das 
Körpergewicht fielen. Die NaCl-°/ 0 -Werte waren von Anfang an ca. 
1 °/ 0 und blieben so im Stadium der Ausschwemmung. 

6. V. 16. Bl.-Dr. 120 mm. Ödem p, Urin: hell, klar. Eiw.: -f- 
(leichte Trüb.). Körpergewicht: 60,7 kg. Flüssigkeitsaufnahme ca. 2000. 

10. V. 16. Wasserversuch gut erledigt. Körpergewicht konstant. 

22. V. 16. Urin ohne Eiweiß. 

1. VI. 16. Urin seither eiweißfrei. Patient steht heute auf. 

4. VI. 16. Auch nach Aufsein kein Eiweiß. Nachdem er 14 Tage 
Eiweißfrei ist und seit 4 Tagen außer Bett, bekommt er heute eine 
kleine Portion Fleisch. Darauf Eiw.: (leichte Trüb.). Erst am 12. 

ist trotz sofortiger Rückkehr zu Bettruhe und Nierenkost das Eiweiß 
wieder verschwunden. Abtransport. Im Juli berichtet der Patient, daß 
er wieder Dienst bei der Ersatzabteilung macht. 

Fall 26. P. Aufg. 9. V. 16. Seit 3—4 Tagen mit Atem¬ 

not und Anschwellungen erkrankt. Befund: Körpergewicht 66.8 kg. 
Ödem Bl.-Dr. 150 mm. Urin: stark hämorrhagisch. Eiw. -j- 

(V 8 Vol.). Zyl. ~]—[“. Dyspnoe. Unter völliger Abstinenz von jeglicher 
Nahrungs- und FlüssigkeitBaufnahme fühlt sich Patient subjektiv rasch 
wohler und die Dyspnoe verschwindet. Die Urinmengen steigen langsam: 
600, 640, 850. Ab 12. bekommt er eine zunächst spärliche, dann all¬ 
mählich reichlichere rein trockene Kost. Dabei steigt die Diurese weiter: 
850, 800, 1000, 1300, 1370, 1680. Bl.-Dr. 170 mm. Ein Wasser¬ 
versuch am 29. wird etwas verzögert erledigt (1240 in 4 Stunden nach 
Aufnahme). Am 25. hat das Gewicht seinen Tiefstand (57,7 kg). Ödem p. 
Bl.-Br. 125 mm. Urin: hämorrhagisch. Eiw.: 1 . Vol. Spez. Gewicht 
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in Einzelportion max. 1025. Nach Ausschwemmung der Ödeme wird 
die Gesamtflüssigkeitsaafnahme auf ca 2000 erhöht. Die Urinmengen 
sind 1700—2400. Blut- und Eiweißgehalt sind hartnäckig Bl.-Dr. 110 mm. 
Erst Ende Juni wird der Urin hell und das Eiweiß verschwindet bis 
auf eine Trübung. Abtransport. 

Zusammenfassung. 

Die „Kriegsnepbritis“ ist eine allgemeine Erkrankung, die 
insbesondere die Gefäße betrifft. Nierengefäße und periphere Ge¬ 
fäße werden für sich geschädigt. Die Schädigung der Nieren¬ 
gefäße (Glomerulitis) führt zu Albuminurie und Hämaturie. Die 
Schädigung der peripheren Gefäße zu vermehrter Durchlässigkeit 
und Kontraktion, die sich in Ödemen und Blutdrucksteigerung 
äußert. Diese renalen und extrarenalen Symptome können 
wechselnd stark entwickelt sein und teilweise fehlen, und es 
kommen alle daraus möglichen Krankheitsbilder vor. Die Oligurie 
ist in erster Linie extrarenalen Ursprungs. Eine renale Insuffi- 
cienz der Wasserausscheidung kann mit wirken. Der Wasserversuch 
läßt dies erkennen. Auch NaCl- und N-Retention im oligurischen 
Stadium sind vorwiegend extrarenaler Herkunft Eine Rest-N- 
Steigerung wird als unwesentlich für die akute Nierenentzündung 
angesehen. Der Ödembildung scheint eine Hydrämie nicht vorher¬ 
gehen zu müssen. Die Zahl der roten Blutkörperchen als Ausdruck 
der Blutkonzentration ist innerhalb kurzer Zeit starken Schwan¬ 
kungen unterworfen. Auch sehr niedere Blutkörperchenzahlen sind 
kein Ausdruck für eine renale Insufficienz der Wasserausscheidung. 
Die Blutdrucksteigerung ist oft nur vorübergehend vorhanden. Ihr 
Fehlen spricht nicht gegen die Glomerulonephritis. Sie schwindet 
meistens lange vor dem Eiweiß und Blut im Urin. Die Krampf¬ 
urämie wird auf eine zu Ischämie führende spastische Kontraktion 
von Hirngefäßen zurückgeführt. Hirndrucksteigerung und Hirn¬ 
ödem wirken begünstigend. Eine Trennung der klinisch gleich¬ 
artigen Fälle nach dem Verhalten des Rest-N in azotämische und 
eklamptische Urämie erscheint nicht berechtigt. Zu der Glome¬ 
rulitis kann im weiteren Verlauf eine Nephrose — degenerative 
Erkrankung der Nierenepithelien — kommen. Die Ödeme sind 
bei der „Kriegsnephritis“ gewöhnlich hell serös und enthalten viel 
Eiweiß und Fibrin. Bei der Ausbildung der Nephrose werden sie 
pseudochylös. Für die Therapie gelten die Volhard’sehen Grund¬ 
sätze der Schonungs- und Ruhebehandlung. Der Wasserversuch 
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zur Erzwingung der Diurese nach mehrtägiger Karenz führt be¬ 
sonders bei den mehr extrarenal erkrankten Fällen zu Erfolg. 
Der Wasserversuch kann auch im weiteren Verlauf therapeutisch 
wertvoll sein. Alle sonstigen Funktionsprüfungen (auch der Kon¬ 
zentrationsversuch) werden als schädlich oder wenig wertvoll bei 
der akuten Nephritis erachtet. Vor intravenösen Salzwasser- usw. 
Injektionen wird bei dem überspannten Kreislauf bei der hyper¬ 
tonischen und hydropischen akuten Nephritis gewarnt. 
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Aus dem Garnisonspitale Nr. 14 in Lemberg. 

Beiträge zur Nephritisfrage. 

1. 

Über das Verhalten des Herzens nnd der großen Gefäße 
bei akuten Nierenentzündungen. 

Von 

Prof. Dr. Maryan Franke (Lemberg). 

Das Vorhandensein von pathologischen Veränderungen des 
Herzens und der großen Gefäße, in erster Reihe der Aorta, das 
ist eines der typischen Symptome der chronischen Nierenentzündung 
und zwar der, die anatomisch vorwiegend mit den indurativen 
Prozessen in der Niere verbunden ist Die Herzhypertrophie und 
die Atherosklerose der Aorta war früher als eines der wichtigsten 
differentialdiagnostischen Symptome betrachtet, auf Grund dessen 
im betreffenden Falle eine chronische Nierenentzündung anzu- 
nehmen war und eine akute Nephritis ausgeschlossen werden 
konnte, die nie mit Herzhypertrophie und Aortenveränderung ver¬ 
bunden ist. Es hat sich aber bei weiteren Studien gezeigt, daß 
dieser apodiktische Schluß: — „eine Herzhypertrophie, die keinen 
anderen Grund haben kann als das Nierenleiden, schließt eine 
akute Nierenentzündung aus“ — unrichtig ist, da man immer 
mehr Erfahrung gesammelt hat, daß es Fälle von akuter Nieren¬ 
entzündung gibt, bei denen konstatierte Herzhypertrophie rein durch 
die akute Nierenerkrankung bedingt sein konnte und keinesfalls 
eine andere ätiologische Ursache für sie zu finden war. Ich er- 
erinnere nur an die Publikationen von K. Friedländer, Silber¬ 
mann, der bei den akuten Nephritiden eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels des Herzens schon in der zweiten Woche der 
Krankheit oder etwas später konstatiert hat. Mannaberg hat 
in einem Drittel der Fälle der akuten Nierenentzündung Herz¬ 
vergrößerung gesehen. H. Strauß gibt auch an als feststehende 
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Tatsache, daß unter dem Einflüsse einer akuten Nephritis schon 
relativ bald eine Herzhypertrophie eintreten kann. In meinem 
Vortrage: „Über die Nierenentzündungen bei den Kriegsteil¬ 
nehmern“ im April 1916 in der militärärztlichen Versammlung int 
Garnisonspitale in Lemberg und in meiner diesbezüglichen Ab¬ 
handlung in den „Feldärztlichen Blättern der II. Armee“ habe 
ich hervorgehoben, wie frappant häufig bei unseren Nephritis¬ 
fällen der Soldaten pathologische Veränderungen am Herzen teils 
hypertrophischer, teils dilatativer Natur, wie auch Abnormitäten 
an der Aorta, selten an der Arteria pulmonalis konstatierbar 
waren. Damals habe ich sie zu den typischen und ständigsten 
Symptomen unserer Nephritisfälle zugerechnet. Seit dieser Zeit ist 
die Zahl der von mir in dieser Richtung genau untersuchten Fälle 
gewachsen, so daß ich bei allgemeiner Zahl akuter Nephritiden, 
die ca. 250 Fälle betrifft, über 119 Fälle verfüge, bei denen das 
Herz mit den großen Gefäßen genau und mehrere Male durch 
längere Zeit untersucht war: darunter hat Dr. E. Meiseis, der 
Röntgenologe des Garnisonspitals, 67 Fälle auch genau durch¬ 
leuchtet und zwar auch diese, bei denen die physikalischen 
Methoden keine- Anhaltspunkte für das pathologische Verhalten 
des Kreislaufsystems gegeben haben. In diesen Fällen eben 
konnte die Röntgenuntersuchung erst häufig das Pathologische 
nachweisen. 

Das klinische Bild der berücksichtigten Fälle war das typische 
der akuten Glomerulonephritiden mit starken allgemeinen Ödemen, 
großen Eiweißmengen und mit hämorrhagischem Urinsedimente, 
das ich genau in meiner oben erwähnten Abhandlung dargestellt 
habe; diese Fälle waren den von anderen Autoren in diesem 
Kriege beschriebenen Nephritisfällen ähnlich. Selbstredend haben 
vir aus unserer Zusammenstellung chronische oder Rekrudescenzen 
«iner schon einmal früher überstandenen Nephritis ausgeschieden. 

In der Darstellung der Resultate über das pathologische Ver¬ 
halten des Herzens und der großen Gefäße in diesen Fällen wollen 
vir uns zuerst bei dem Ergebnisse der physikalischen Unter¬ 
suchung aufhalten. 

Ich muß im voraus betonen, daß von 119 Fällen nur bei 18. 
id est bei 15 %, die physikalische Untersuchung des Herzens voll¬ 
ständig normalen Befund ergab, bei restlichen aber, id est bei 
85°/o der Fälle, mehr oder weniger deutlicher pathologischer Be¬ 
fund am Herzen zu konstatieren war. 

In den pathologischen Fällen ergab die physikalische 
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Untersuchung im Groben folgenden Befund: die Inspektion 
der Herzgegend weist weder Herzbuckel noch abnorme Pulsationen 
der Herzgegend nach; der Herzspitzenstoß ist nur kaum, in den 
meisten Fällen gar nicht fühlbar, auch nicht in jenen, bei denen 
keine Ödeme vorhanden waren; wenn jedoch der Spitzenstoß nach¬ 
weisbar ist, dann tasten wir ihn als schwache Erhebung im 
V. Interkostalraume und dann sehr häufig in der linken Mammillar- 
linie; genau in 44 % der Fälle ist der Spitzenstoß, oder, wenn er 
nicht tastbar ist, die linke Herzgrenze in der Spitzenstoßgegend 
in der linken Mammillarlinie nachweisbar; in 3 Fällen nur konnten 
wir den Spitzenstoß außerhalb der linken Mammillarlinie nachweisen; 
irgend welches Fremissement konnten wir nie finden; die absolute 
Herzdämpfung war in 56 °/ 0 der Fälle ganz normal, in restlichen 
44 % begann die linke Herzgrenze erst in der linken Mammillar¬ 
linie; die absolute Herzdämpfung nach rechts war in der größten 
Mehrzahl der Fälle normal und nur in 15 °/ 0 reichte sie nach 
rechts bis zur Mittellinie; sonst haben wir keine anderen Verände¬ 
rungen der Dämpfung konstatieren können. Wenn wir kurz das 
Obengesagte resümieren, so finden wir in fast der Hälfte der 
Fälle eine Verbreiterung der Herzdäanpfung nach 
links und zwar höchstens zur Mammillarlinie; nach 
rechts jedoch war die absolute Herzdämpfung mei¬ 
stens normal und nur ein kleiner Teil der Fälle (15° 0 ) 
zeigt eine deutliche Verbreiterung derselben und 
zwar zur Mittellinie. Hinzufügen muß ich noch, daß wir nie 
irgendeine pathologische Dämpfung am Manubrium sterni, die 
einer stärkeren Erweiterung des Arcus aortae entsprechen würde, 
nachweisen konnten; deutliche epigastrische Pulsation war auch 
nicht sichtbar. 

Auskultatorisch haben wir pathologische Symptome konsta¬ 
tieren können besonders an der Herzspitze und an der Aorta. Die 
Auskultation an der Herzspitze ergab normalen Befund nur in 
22,5 °/ 0 der Fälle: die Töne waren in diesen normal laut, gut be¬ 
grenzt, der normale Ictus erhalten; sonstige 77,5 °/ 0 waren auskul¬ 
tatorisch abnorm. In den pathologischen Fällen waren in 24 °/ 0 
beide, seltener nur der erste Ton an der Spitze sehr dumpf; bei 
25 °/ 0 war er deutlich unrein, fast geräuschartig und in den rest¬ 
lichen 28,5 % der pathologischen Fälle haben wir an der Stelle 
des ersten Tones ein systolisches Geräusch, bei dumpfem zweiten 
Tone, nachweisen können. Über der Aorta wieder war in 10 % 
der Fälle der erste Ton deutlich dumpf, häufig unrein, sonst 
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normal; der zweite Aortenton aber war in über 50% der Fälle 
abnorm laut, sogar deutlich akzentuiert, darunter in 12 % sicher 
akuter Nephritiden war er deutlich klappend, häufig klingend, wie 
wir das bei den chronischen indurativen Nierenentzündungen zu 
sehen gewöhnt sind. An der Pulmonalis wieder war nicht selten 
der erste Ton dumpf, nie jedoch konnten wir eiue Akzentuation 
des zweiten Tones nachweisen. Über der Tricuspidalklappe war 
nichts Pathologisches zu finden. 

Resümiert stellt sich der auskultatorische Befund folgender¬ 
art: % der Fälle ist auskultatorisch pathologisch; 
meistens ist an der Spitze der erste Ton abnorm und 
in x / 4 der Fälle tritt daselbst ein systolisches Ge¬ 
räusch auf; an der Aorta dagegen ist der erste Ton 
selten abnorm (unrein), in der Hälfte der Fälle aber 
ist der zweite Aortenton abnorm laut, akzentuiert. 

Die Füllung der peripheren Arterien ist meistens gut, die 
Spannung nach dem Stadium ist auch gut gewesen. Der Puls ist 
fast in allen Fällen abnorm verlangsamt; deutliche Brady¬ 
kardie gehörte zu den häufigsten Erscheinungen, 
auch in diesen Fällen, die keine urämischen Symptome zeigten; 
die Pulszahl zwischen 50 und 60 Schlägen in der Minute, auch 
unter 50, war keine Seltenheit. 

Der Füllungszustand der Venen war wechselnd. 

Röntgenologisch untersucht wurde das Herz genau 
hei 67 Fällen von akuter Nephritis; darunter haben keinen patho¬ 
logischen Befund gezeigt nur 7 Fälle, id est 10,4 %; bei 89,6 % 
aber war- der Befund nicht normal und zwar w'as das Verhalten 
des Herzens selbst oder der Aorta, selten der Arteria pulmonalis 
betrifft. 

Die häufigsten pathologischen Veränderungen haben wir am 
Herzen selbst, in 74,6% der Fälle gefunden, die teils hyper¬ 
trophischer, teils dilatativer Natur waren. Zu den häufigsten Ver¬ 
änderungen gehört die Hypertrophie der linken Herz¬ 
kammer, die wir bei 30 Fällen (rund 45% der röntgenologisch 
untersuchten) konstatiert haben. Die Hypertrophie war dabei ver¬ 
schieden stark entwickelt, jedoch immer deutlich zu sehen, sie 
war meistens ohne Dilatation, in einzelnen Fällen gleichzeitig mit 
einer Dilatation der linken Kammer verbunden. Weniger häufig, 
in 20 Fällen (29 %), waren nur dilatative Veränderungen in den 
Ventrikeln nachweisbar und zwar bei 12 Fällen (17,9 %) kam es 
zur Dilatation beider und bei 8 Fällen (11,1%) zur Dila- 
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tation nur der linken Kammer des Herzens. Zu den 
seltensten Befunden gehörte eine deutlich nachweisbare Dila¬ 
tation des linken Vorhofes, die bei 3 Fällen vorhanden 
war. Betonen muß ich nur, daß wir nie eine Hypertrophie der 
rechten Kammer und nicht in einem Falle deutliche pathologische 
Veränderungen in dem rechten Vorhofe röntgenologisch nach weisen 
konnten. 

Der pathologische Zustand des Herzens war meistens kombi¬ 
niert mit dem gleichzeitigen pathologischen Verhalten der Aorta: 
kombinierte Ventrikel-Aortaveränderungen waren in 34 Fällen und 
reine Herzveränderungen nur in 16 Fällen nachweisbar. 

Die zweithäufigsten pathologischen Symptome haben wir 
an der Aorta konstatiert und zwar in 62,6% aller röntgeno¬ 
logisch untersuchten Fälle. In diesen 42 Fällen war eben eine 
diffuse Dilatation der Aorta nachweisbar, die einmal 
stärker, ein anderes Mal schwächer ausgeprägt war, nie jedoch 
einen sehr hohen Grad erreicht hat. Am häufigsten war der auf¬ 
steigende Ast, seltener gleichzeitig der Bogen der Aorta, in ein¬ 
zelnen Fällen auch der absteigende Ast derselben dilatiert. Aus 
dem Röntgengebilde ließ sich kein Schluß über die Dichtigkeit 
der Wand der Aorta ziehen. 

Die Dilatation der Aorta als einzige pathologische Veränderung 
haben wir nur in 8 Fällen und kombiniert mit gleichzeitigen Herz¬ 
veränderungen bei 34 Fällen gefunden; darunter bestand in 18 
neben der Aortadilatation eine Hypertrophie der linken Herz¬ 
kammer. 

Sehr interessant war in 12 Fällen (17,9 %) nachgewiesene 
Vorwölbung des Pulmonalschattens, als Zeichen einer 
Dilatation der Pulmonalarterie. Dieselbe war nie allein 
konstatierbar, sondern in 4 Fällen kombiniert mit einer Dilatation, 
in 6 Fällen mit reiner Hypertrophie des linken Ventrikels; in 
5 Fällen dabei war gleichzeitige Dilatation der Aorta zu finden, 
einmal eine Erweiterung des linken Vorhofes, einmal gleichzeitig 
eine Dilatation der rechten Kammer nachweisbar. Die Vorwölbung 
des Pulmonalschattens war in allen Fällen deutlich ausgeprägt 
und diese Fälle haben wir nur berücksichtigt. Ich will im voraus 
betonen, daß bei allen Fällen, bei denen die Erweiterung der Pul¬ 
monalarterie röntgenologisch nachweisbar war, die Herzauskultation 
an der Spitze ein abnormes Verhalten des ersten Tones, mit Aus¬ 
nahme von 2 Fällen, ein weiches systolisches Geräusch ergab. 

Wenn wir kurz den Röntgenbefund resümieren, so kommen 
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wir zu dem folgenden Resultate: am häufigsten weist man 
eine Dilatation der Aorta und zwar in % aller Fälle nach; 
in der Hälfte der Fälle findet man eine Hypertrophie 
der linken Herzkammer, seltener eine Dilatation 
beider oder nur des linken Ventrikels und in 12 Fällen 
eine Dilatation der Pulmonalarterie. 

Auf Grund obigen Befundes, auf der physikalischen und rönt¬ 
genologischen Untersuchung mich stützend, glaube ich berechtigt 
zu sein zu der Behauptung, daß das pathologische Ver¬ 
halten des Herzens und der großen Gefäße zu den 
ständigsten Symptomen der akuten Glomerulo¬ 
nephritis der Soldaten gehört; und wenn die physikalischen 
Methoden noch in 15 °/ 0 der Fälle das Intaktsein des Kreislaufs¬ 
systems vermuten lassen, zeigt die röntgenologische Untersuchung, 
daß nur 10,4 °/ 0 normal in dieser Richtung sich verhält, bei 89,6% 
aber ist das Kreislaufssystera prägnant pathologisch. 

Eines der wichtigsten und sehr häufigen pathologischen Symptome 
bei der Nephritis der Soldaten ist die Hypertrophie der 
linken Herzkammer, deren Diagnose auf dem Röntgenbefunde, 
anf der geringen Verbreitung der Herzdämpfung nach links, der 
Akzentuation des zweiten Aortentones und auf dem Verhalten der 
Füllung der peripheren Gefäße sich stützt. Die Hypertrophie 
haben wir in der Hälfte der Fälle gefunden; an diesen Befund 
sind wir bei den akuten Nierenentzündungen nicht gewöhnt. Viel¬ 
leicht liegt zum Teil der Grund der bis jetzt sehr selten kon¬ 
statierten Hypertrophien bei den akuten Nephritiden in den Mängeln 
der physikalischen Untersuchungsmetlioden und nicht genügend 
häufiger Röntgenkontrolle des Herzens bei denselben, vielleicht 
jedoch zum Teil spielen hier spezielle ätiologische Momente mit. 
die die Herzhypertrophie bei den akuten Nephritiden der Soldaten 
hervorrufen. Die Frage des Herzzustandes bei den Kriegsteil¬ 
nehmern war, wie bekannt, von Anfang des Krieges ein Gegen¬ 
stand der genauesten Untersuchungen und eines der Hauptthemen 
des Warschauer Kongresses. Der Endschluß dieser Betrachtungen 
läßt sich folgendermaßen präzisieren; die Hypertrophie der linken 
Kammer des Herzens gehört zu den häufigen Symptomen, die bei 
den von der Front zurückkehrenden Soldaten nachweisbar sind. 
Wenckebach fand unter 100 Infanteristen bei 47 vergrößerte 
Herzen, bei 42 von diesen fand er reine Hypertrophie des linken 
Ventrikels, die er als eine physiologische infolge Mehrarbeit be¬ 
trachtet und als keine Herzerkrankung ansieht. Kaufmann, 

Dentaches Archiv für klin. Medizin. IM. Bd. 28 
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dem ein großes Soldatenmaterial zu Verfügung stand, spricht auch 
von großer Häufigkeit von Herzhypertrophien bei den zurück- 
kehrenden Soldaten. Zu ähnlichen Resultaten sind unter anderen 
auch Schieffer, Külbs und Dietlen gekommen. 

Daß bei unseren Fällen, welche die Soldaten betreffen, die 
direkt von der Front zu uns gekommen sind, auch die Kriegsver¬ 
hältnisse selbst die Ursache der konstatierten Hypertrophie der 
linken Kammer sein können, das läßt sich nicht verneinen. Reine 
Herzhypertrophien ohne andere Komplikationen haben wir nur 
bei 10 Fällen gesehen und vielleicht bei diesen haben wir mit 
reiner Arbeitshypertrophie der Soldaten zu tun, obwohl auch hier 
nicht ausgeschlossen ist, daß die Hypertrophie zum Teil durch 
den Nierenprozeß hervorgerufen wurde. Bei weiteren 20 Fällen 
waren außer Hypertrophie auch pathologische Veränderungen an 
der Aorta konstatierbar, so daß wir geneigt sein müssen anzn- 
nehmen, daß bei ihnen auch pathologische Zustände in der Aorta,, 
möglich die allgemeinen Momente, die die Aortenverändernngen 
hervorgerufen haben, die Ursache der Herzhypertrophie bilden. 
Ich will hier nur erwähnen, daß wir daran denken müssen, daß. 
endogene oder bakteritische Toxine, die mit Nierenentzündung im. 
Zusammenhänge stehen, ein herzmuskeltoxisches Agens bilden 
können, das ohne Vermittelung der von Strauß immer postu¬ 
lierten peripheren Blutdrucksteigerung eine Herzhypertrophie her- 
vorrufen kann. Unsere Blutdruckmessungen haben selten eine deut¬ 
liche Blutdrucksteigerung nachgewiesen, trotz der vorhandenen 
Herzhypertrophie. Auf Grund unserer Fälle müssen wir behaupten,, 
daß die so häufig bei den akuten Nephritiden konsta¬ 
tierte Hypertrophie der linken Kammer außer Kriegs¬ 
verhältnissen (Strapazen, Tabak- und Alkoholabusus, psy¬ 
chische Aufregungen usw.) auch durch den sich abspielen¬ 
den akuten Nierenprozeß, vielleicht durch das 
nierentoxische Agens bedingt ist; vorhandene Herzhyper¬ 
trophie bei den Glomerulonephritiden der Soldaten berechtigt un& 
noch nicht zur Diagnose einer chronischen Nierenentzündung, denn, 
diese kann eine Teilerscheinung eines akuten Nierenprozesses 
bilden. Bemerken muß ich nur, daß nach Ausheilung der Nieren¬ 
entzündung kurze Zeit nachher die Herzhypertrophie noch nach¬ 
weisbar war. 

Ich muß noch ein paar Worte über die Bedeutung der vor¬ 
handenen Herzhypertrophie verlieren. Ich kann nicht auf dem 
Standpunkte stehen, von einer physiologischen Herzhypertrophie 
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(W e n c k e b a c h) oder von einer „ Herzstarkung“, wie es D i e 11 e n 
sagt, zu sprechen, die keine pathologische Bedeutung hat; jede 
Herzhypertrophie, die infolge anhaltender Mehrarbeit sich ent¬ 
wickelt, ist physiologisch und bedeutet eine „Herzstarkung“ und 
ist als Ausdruck der Anpassung an die gesteigerten Ansprüche zu 
betrachten und die Mehrarbeit ist im allgemeinen die häufigste 
Ursache der Herzhypertrophie: trotz dessen, daß sie keine Zir¬ 
kulationsstörungen nach sich zieht und daß sie rückbildungsfähig 
ist (Soldatenherzhypertrophien) ist jede Herzhypertrophie als patho¬ 
logisch zu betrachten, auch aus dem Grunde, daß sie ein punctum 
minoris resistentiae bildet und zwar gegenüber verschiedenartiger 
Infektionen, die sich im Organismus einnisten, wofür auch akute 
Nierenentzündungen bei den Soldaten sprechen. Wir haben nicht 
selten bei unseren Fällen neben hypertrophischen, auch dilatatorische 
Veränderungen in der linken Kammer gesehen und über die eben 
wollen wir zunächst sprechen. 

Wir haben schon oben erwähnt, daß zu den häufigen Befunden 
bei unseren Kranken eine Dilatation des Herzens, häufiger 
beider, seltener nur der linken Herzkammer gehörte, als Aus¬ 
druck eines pathologischen Prozesses, der sich in 
dem Herzmuskel selbst abspielt. Die Herzmuskelverände- 
rungen betreffen dabei viel häufiger die linke, seltener gleichzeitig 
die rechte Kammer, am seltensten die Vorhöfe. Für den krank¬ 
haften Zustand des Herzmuskels, besonders der linken Kammer, 
sprechen nicht nur Erscheinungen der Dilatation des betreffenden 
Herzabschnittes, sondern auch abnorme auskultatorische Befunde, 
die wir so häufig an der Herzspitze konstatiert haben. Die an 
der Spitze nachweisbaren Geräusche müssen wir aus physikalischen 
Gründen meistenteils als muskuläreGerausche auffassen, als 
Ausdruck eines in dem Muskelsystem der Herzklappen und Ostien 
sich entwickelnden krankhaften Prozesses. Es ist bei einem Teile 
der Fälle selbst zur relativen Insufficienz der Mitral¬ 
klappe gekommen, denn als beginnende Insufficienz der Mitral¬ 
klappe können wir uns die Fälle erklären, bei denen außer einem 
leisen systolischen Geräusche an der Herzspitze, außer einer Dila¬ 
tation der Herzkammer, auch röntgenologisch eine Dilatation der 
Pulmonalarterie nachweisbar war. Was für einer Art der Herz- 
mukelprozeß ist, ob mehr degenerativer oder mehr entzündlicher 
Natur, das. kann nur die Autopsie entscheiden, ohne das wir uns 
auf Vermutungen zu stützen brauchen. In meinen 2 sezierten 
Fällen hat Dr. B. Kwasniewski (Prosektor des Garnisonspital 
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Nr. 14) starke fettige Degeneration des Herzmuskels 
gefunden und Jungmann (Berlin) hat bei seinen Fällen am 
Herzen häufig ausgedehnte fettige Degeneration der 
Muskelfasern konstatiert, so daß wir als die gewöhnliche 
pathologische Veränderung, die im Herzmuskel sich ab¬ 
spielt, eine fettige Degeneration auffassen müssen, die ana¬ 
tomisch dem Bilde, das wir bei den Infektionen zu sehen gewöhnt 
sind, ganz gleicht. Ob und wie häufig wirkliche Herzmuskelent¬ 
zündung bei den akuten Glomerulonephritiden der Soldaten vor¬ 
kommt, das können wir nicht entscheiden; das wichtigste für mich 
ist die von mir nach gewiesene Tatsache, wie häufig 
und in welchem Maße der Herzmuskel bei denNieren- 
entzündungsfällen der Soldaten gefährdet ist, was 
nicht ohne Einfluß auf die Behandlung und die Zukunft der Fälle 
sein kann. 

Noch häufiger als die Herzmuskelveränderungen haben wir 
den pathologischen Zustand der Aorta konstatiert und 
zwar eine Dilatation derselben, die meistens am auf- 
steigendeu Teile, seltener auch am Arcus oder am Ramus descen- 
dens nachweisbar war; außer dem röntgenologischen Befunde 
haben wir physikalisch nur hier und da auftretenden dumpfen 
ersten Ton konstatiert, sonst sprach nichts Physikalisches dafür, 
aus dem Grunde wahrscheinlich, daß der Grad der Dilatation 
nicht sehr bedeutend war. Es ist klar, daß bei der Entstehung 
der Aortendilatation zwei Momente mitspielen können: die Er¬ 
höhung des in der Aorta herrschenden Druckes und die Verringe¬ 
rung der Resistenz und der Elastizität der Aorten wand, hervorgerufen 
durch einen in der Wand derselben sich abspielenden pathologischen 
Prozeß. Das erste Moment, das ist die Blutdrucksteigerung in der 
Aorta, auch ohne Veränderung des peripheren Druckes, haben wir 
physikalisch nachgewiesen; die so häufig konstatierte Akzentuation 
des zweiten Aortentones spricht sicher dafür. Das Vorhandensein 
eines akuten Krankheitsprozesses in der Wand der Aorta selbst 
müssen wir annehmen auf Grund der eben konstatierten Dilatation 
derselben. Es sind uns viele Fälle vorgekommen, bei denen trotz 
der nachgewiesenen Blutdrucksteigerung in der Aorta gleichzeitig 
keine Erweiterung derselben nachweisbar war, da bei ihnen ein 
disponierendes Moment und zwar die Wandveränderung der Aorta 
gefehlt hat. Die konstatierte Dilatation dient uns eben zur Dia¬ 
gnose einer Erkrankung der Aortenwand selbst. Wir 
müssen annehmen, daß bei den akuten Glomerulonephritiden der 
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Soldaten in der Aorta ein akuter, entzündlicher, vielleicht degene- 
rativer Prozeß sich entwickelt, der die Resistenz und die Eiasti- 
zität der Aortenwand schädigt; wir sind berechtigt in diesen 
Fällen eine Aortitis acuta anzunehmen, die wahrscheinlich auf 
Grund der Infektion, die den Nierenprozeß hervorgerufen hat, ent¬ 
steht. Unsere Untersuchungen zwingen uns zu der Annahme, daß 
die alleinige Hauptursache der akuten Glomerulonephritiden der 
Soldaten die Infektion bildet, was wir noch unten näher besprechen 
werden. Bekannt sind die akuten Aortitiden auf infektiöser Basis, 
die klinisch ira Anfangsstadium nur durch eine Erweiterung der 
Aorta sich kundgeben und erst später andere klinische Erschei¬ 
nungen zeigen. Wichtig wäre zu wissen, ob dieser Prozeß rück¬ 
bildungsfähig ist, was anzunehmen wäre, oder in einen chronischen 
übergeht; auf diese Beobachtungen sich stützend, könnten wir 
leicht das Vorhandensein von chronischen Veränderungen in der 
Aortenwand bei chronisch werdenden Nephritiden erklären, ohne 
unnötig an eine andere Ursache, wie es gewöhnlich angenommen 
wird, für diese Veränderungen denken zu müssen. Ich will nicht 
entscheiden ob diese akuten Aortitiden der akuten Nierenentzün¬ 
dung der Soldaten eigen sind oder ein häufiges Symptom der 
Nierenentzündungen im allgemeinen bilden, da uns dazu noch die 
nötige Erfahrung fehlt. Es muß ein großes Material der „fried¬ 
lichen“ Nephritiden in dieser Richtung genau klinisch und anatomo- 
histologisch untersucht werden, bevor wir einen endgültigen Schluß 
ziehen könnten. Die Aortenveränderungen müssen wir als eine 
für die Zukunft besonders schwerwiegende Komplikation betrachten, 
die bei der weiteren Behandlung der Rekonvaleszenten nach der 
Nephritis viel Beachtung verdient: sie muß dabei als ein häufiges 
Teilsymptom unserer Nephritisfälle hervorgehoben werden. Schwer 
wäre zu entscheiden, in welchem Maße die Dilatation der Aorta 
seine Entstehung den Kriegsstrapazen verdankt; unsere röntgeno¬ 
logischen Untersuchungen bei anderweitig erkrankten Fällen, haben 
zwar, aber nicht häufig, Dilatationen der Aorta nachgewiesen, die 
anders nicht erklärbar w r aren, als durch die Kriegsverhältnisse 
selbst, vielleicht durch die Infektionen besonders hervorgerufen. 
Ich will noch erwähnen, daß Mönckeberg bei den Sektionen 
der Kriegsteilnehmer eine überraschend große Prozentzahl athero- 
sklerotischer Veränderungen am Gefäßsystem, jedoch vor allen 
Dingen an den Kranzarterien des Herzens, nachgewiesen hat. 

Besondere Besprechung verdient noch das pathologische 
Verhalten der Pulmonalarterie. Röntgenologisch war in 
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12 Fällen eine Vorwölbung des Pulmonalschattens, als Zeichen 
einer Dilatation des Stammes der Arteria pulmonalis. 
vorhanden. Bei der Entstehung derselben können auch, wie bei 
der Aorta, zwei Momente mitspielen, das ist die Blutdrucksteige¬ 
rung in der Pulmonalarterie und die Verringerung der Resistenz 
und der Elastizität der Wand derselben. Wir haben schon er¬ 
wähnt, daß bei allen Fällen mit Pulmonalerweiterung an der 
Herzspitze ein systolisches Geräusch nachweisbar, dessen Vor¬ 
handensein für eine Mitralinsufficienz spricht, die durch den Herz¬ 
muskelprozeß hervorgerufen wurde und als muskuläre oder dilata- 
tive zu betrachten ist. Da haben wir genügenden Grund zu der 
Annahme einer Blutdrucksteigerung in der Pulmonalarterie. Es 
kommen noch dazu die pathologischen Zustände in dem Atmungs¬ 
organ, die auch eine Abflußhinderung im Lungenkreisläufe bilden. 
Ob die normale Wandschwäche der Arteria pulmonalis zur Dila¬ 
tation derselben bei diesen Verhältnissen genügt, das wäre schw-er 
zu entscheiden. Das Fehlen der Dilatation der rechten Herz¬ 
kammer bei 11 Fällen mit Pulmonalerweiterung könnte dafür 
sprechen, daß bei der Dilatation der Arteria pulmo¬ 
nalis pathologische Prozesse in der Wand derselben 
mitspielen und die Resistenz derselben schwächen, 
ähnlich denen, die wir bei der Aortaveränderung beschrieben 
haben. Ob hier sich nicht arteriitische Prozesse entwickeln, das 
könnte nur genaue histologische Untersuchung entscheiden. Im 
allgemeinen haben die pathologischen Veränderungen in der Pul¬ 
monalarterie geringere klinische Bedeutung bei der akuten Nieren¬ 
entzündung, sie sind bedeutend seltener als die Aortenprozesse 
anzutreffen, sie beachten jedoch eine Erwähnung sowohl aus theo¬ 
retischen wie auch aus praktischen Gründen. 

Es wäre noch zu besprechen die Frage der Ätiologie diese) 
Zirkulationsstörungen bei den Nierenentzündungen. Wir haben 
schon erwähnt, daß bei einem Teile, aber nicht in der Mehrzahl 
der Fälle die hypertrophischen Veränderungen der linken Kammer 
und zum Teil vielleicht die pathologischen Prozesse an der Aorta 
durch die Kriegsverhältnisse selbst hervorgerufen w r erden können. 
Bei der Mehrzahl der Fälle aber müssen wir eine andere Ursache 
für dieselben suchen. Die Hypertrophien können durch die Ne¬ 
phritis selbst oder durch das nephritiserregende Agens bedingt 
sein. Für die dilatativen Veränderungen, die auf der Basis eines 
degenerativen oder eines entzündlichen Prozesses entstehen, sind 
wir gedrängt eine allgemeine infektiöse Ätiologie anzu- 
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nehmen; sie wären ein Effekt einer und derselben Ursache, id est 
der Infektion, die einerseits die Nieren, andererseits auch das 
Zirkulationssystem angreift; die Kriegsverhältnisse können wir nur 
als disponierendes Moment betrachten, das in erster Linie das 
Zirkulationssystem des Soldaten schädigt und ein punctum minoris 
resistentiae an dem Herzen, an der Aorta und vielleicht an der 
Pulinonalis bildet. Im meinem Vortrage im April 1916 habe ich 
schon die Gründe angegben, die mich zu der Annahme gedrängt 
haben, daß die Nierenentzündungen der Soldaten rein einer bakte- 
ritischen Infektion ihre Entstehung verdanken und die Kriegs¬ 
verhältnisse nur disponierend wirken. Wir haben damals in unseren 
Fällen beim Ureterenkatherismus (siehe zweiter Teil der Abhandlung) 
Bacterium coli, Diplokokken (Pneumokokken) und Staphylokokken 
aus dem Urin gezüchtet und die als ätiologisch wichtig bei der Ent¬ 
stehung der Nephritis vorgestellt: ich habe damals daraufhingewiesen, 
daß die häufigste Eingangspforte für die nephritiserregenden Bak¬ 
terien die Gaumenmandeln, viel seltener der Darmkanal, vielleicht 
auch die Atmungsorgane bilden. In meiner Abhandlung „Über 
das Fünftagefieber“ habe ich als häufige Komplikation des¬ 
selben eine typische akute Glomerulonephritis hervorgehoben, die 
anderen in diesem Kriege beobachteten gleich war. Jungmann 
hat bei der Sektion seiner Nephritisfälle echte Infektionsmilz kon¬ 
statiert und sagt, daß der „Kriegsnephritis“ eine allgemeine In¬ 
fektion zugrunde liegt. Andere Autoren, die die infektiöse Ätio¬ 
logie der Kriegsnephritiden annehmen, will ich nicht zitieren. 
Wir haben genügend Gründe dazu, um zu behaupten, daß die be¬ 
treffende Infektion, die die Nieren geschädigt hat, auch 
gleichzeitig den Herzmuskel und die Aorta, viel¬ 
leicht auch die Arteria pulmonalis angreift und die 
oben beschriebenen pathologischen Veränderungen, 
einerseits fettige Degeneration, vielleicht auch 
akute Entzündung des Herzmuskels, andererseits 
akuten Wandprozeß der Aorta, vielleicht auch der 
Pulmonalis hervorruft. 

Da sind wir zum Schluß unserer Betrachtungen angelangt, 
die uns zu folgenden praktisch wichtigen Behauptungen geführt 
haben.- 1. die Herzhypertrophie und zwar die der linken Her¬ 
kammer berechtigt uns noch nicht zu der Diagnose eines chroni¬ 
schen Prozesses bei Nierenentzündungen der Soldaten; 2. das Zir¬ 
kulationssystem erheischt eine große Aufmerksamkeit des Arztes 
bei den akuten Glomerulonephritiden, da in ihm imbemerkbar 
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schwerwiegende pathologische Veränderungen sich entwickeln, die 
spezielle Beachtung verdienen. 
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2 . 

Die Resultate der separierten Fnnktionspriifung jeder Niere 
bei den aknten Nierenentzündungen. 

Von 

Prof. Dr. Maryan Franke und Dr. Franz Hehrer. 

Die bisherigen Untersuchungen über die Funktion der Nieren 
bei den akuten Nierenentzündungen geben uns nur ein Bild über 
die Störungen der Funktion beider Nieren zugleich; die bei den 
Funktionsprüfungen erhaltenen Resultate bilden die Summe der 
Störung beider Nieren; aus dieser Summe aber können wir nicht 
eruieren, inwiefern und in welchem Grade bei «der konstatierten 
Störung jede Niere separat sich beteiligt. Die Frage der Ein¬ 
seitigkeit des Prozesses bei den akuten Nephritiden ist, wie wir 
weiter unten sehen werden, nicht nur theoretisch sondern auch 
praktisch und zwar besonders im Ausheilungsstadium der akuten 
Nierententzündung wichtig. Die große Zahl der Nephritiden bei 
unseren Soldaten hat uns Gelegenheit gegeben zu den Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung, trotz der Schwierigkeiten, die sich 
dabei ergeben haben. 
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Es stand uns der einzige Weg der Untersuchung zur Ver¬ 
fügung und zwar der Ureterenkatheterismus, den bei allen Fällen 
Dr. F. Mehrer vorgenommen hat; mit Hilfe desselben konnten 
wir einige Zeit separat von jeder Niere Urin sammeln, die bei 
der gewöhnlichen Untersuchung desselben erhaltenen Resultate 
beiderseits vergleichen und das Verhalten jeder Niere separat bei 
der Anwendung anderer bekannten Funktionsprüfungsmethoden 
(Farbstoff-Jodkaliprobe usw.) genau studieren. 

Es haben sich sofort Schwierigkeiten in der Ausführung der 
Methode ergeben, welche denen, die mit der Cysto- und Uretero¬ 
skopie vertraut sind, leicht verständlich werden, so daß wir bis 
jetzt nur über 10 in dieser Richtung genau untersuchte und ver¬ 
wertbare Fälle verfügen; von diesen werden wir nur die bei den 
einzelnen erhaltenen Resultate weiter unten speziell angeben. 
Nicht die Zahl der untersuchten Fälle, sondern die Gleichheit und 
die Wichtigkeit der erhaltenen Resultate hat uns bewogen, die¬ 
selben schon jetzt zu publizieren; vielleicht wird jemand anderer 
Gelegenheit haben, unsere Resultate zu kontrollieren und dieselben 
zu bekräftigen. 

Erwähnen will ich nur, daß die Ausführung der Cysto- und 
Ureteroskopie bei unseren Kranken mit Schwierigkeiten verbunden 
war und zwar aus dem Grunde, daß wir mit Individuen zu tun 
hatten, die häufig allgemeine Ödeme zeigten und mit Atemnot be¬ 
lastet waren, so daß die gewöhnliche Position bei der Uretero¬ 
skopie ihnen Beschwerden machte und die Untersuchung aus dem 
Grunde häufig so schnell als möglich beendet werden mußte. 
Andererseits war es nötig, die direkte Nierenuntersuchung auf 
mindestens eine halbe Stunde zu verlängern um verwertbare Re¬ 
sultate zu erhalten, so daß nicht alle untersuchten Fälle bei dem 
Endschlusse berücksichtigt werden konnten. In einzelnen Fällen 
außerdem war die Einführung des Ureterencystoskops einfach un¬ 
möglich wegen starker Schwellung und großer Lädierbarkeit der 
Harnröhre. Nicht selten war der Ureterenkatheterismus selbst wegen 
Schwellung und Verengerung der Ureterenmündungen undurchführ¬ 
bar; diese Fälle mußten aus der Untersuchung ausgeschieden 
werden. Häufig störte uns große Lädierbarkeit der Schleimhaut 
der Ureteren selbst. Es trat häufig nach der Einführung der Ka¬ 
theter eine Blutung aus dem Ureter ein, so daß der separat ge¬ 
sammelte Urin wegen Blutbeimengungen uns keine verwertbaren 
Resultate ergab, was den Eiweißgehalt und das Sedimentverhalten 
betrifft; wir konnten die Urine von beiden Nieren in nötiger 
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Richtung nicht vergleichen. Ich erwähne diese Schwierigkeiten 
aus dem Grunde, damit die Nachfolger im voraus darauf gefaßt 
seien. 

Wichtig war die Auswahl der Methode der Funktions¬ 
prüfung der Nieren. Da die Untersuchung auf eine begrenzte Zeit 
beschränkt werden mußte, haben wir den Weg eingeschlagen, an 
den man bei der separierten Untersuchung der Nieren im Falle 
eines lokalen Nierenprozesses (Nierentuberkulose, Tumor der 
Niere usw.) gewöhnt ist. Zur Funktionsprüfung haben wir dabei 
die Farbstoff- und die Jodkaliprobe gewählt, die in unseren Ver¬ 
hältnissen am leichtesten ausführbar waren. Das Vorgehen bei 
allen Fällen war folgendes: eine Stunde vor der Cystoskopie 
bekam der Kranke 0,5 g Natrii jodati und direkt vor der Cysto¬ 
skopie zwei Glas gewöhnlichen Wassers; nach der Einführung der 
Ureterenkatheter wurde zuerst ca. 10 Minuten beiderseits separat 
der Harn gesammelt; nach dieser Zeit bekam der Kranke intra¬ 
muskulär eine Indigokarmininjektion nach Volker-Joseph und 
der nachher ausgeschiedene Urin wurde dann ca. 30 Minuten, bei 
ruhigen Kranken auch länger, separat in besondere Eprouvetten 
gesammelt. Der von jeder Niere gesammelte Urin wurde genau 
untersucht auf Menge, äußeres Aussehen, Reaktion, Eiweiß- und 
Jodgehalt und auf das Verhalten des Sedimentes. Ich bemerke 
nur, daß wir mehr auf das gegenseitige Verhalten, als auf die 
absoluten Werte dabei geachtet haben, da es sich hier um grobe 
Unterschiede handelte, die sich zwischen beiden Nieren dabei er¬ 
gaben. Unser Verfahren hat den Fehler, daß wir nichts sicheres 
über die Lokalisation des Prozesses in der Niere sagen können, 
und zwar ob Störungen mehr die Glomeruli oder die Tubuli der 
Niere betreffen, da der Zeitabschnitt der Beobachtung zu kurz 
war. Vergessen sollen wir jedoch nicht, daß die Ausscheidung 
der Farbstoffe (Indigokarmin) bei den tubulären Krankheits¬ 
prozessen meist nur geringe Abweichung von dem normalen Ver¬ 
halten zeigt und daß erhebliche Verzögerung vorzugsweise bei den 
glomerulären Prozessen zu beobachten sind; die Jodkaliprobe da¬ 
gegen soll nach Schlayer zur Prüfung der Epithelialfunktion 
dienen. Wir wollen jedoch auf Grund unserer Untersuchungen 
nur von den Störungen der Gesamtfunktion jeder Niere sprechen 
und die nähere Lokalisation der Störung nicht zu präzisieren 
trachten. 

Nicht unbeantwortet möchte ich die Frage lassen, ob die 
Ureteroskopie bei der akuten Nierenentzündung mehr gefährlich 
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ist als sonst und zwar besonders wegen der Infektionsgefahr, zu 
der die Nephritiker so neigen. Nihil nocere muß unser Prinzip 
bleiben! Bei einzelnen Kranken sind ein Tag nach der Cysto- 
skopie leichte Temperaturerhöhungen aufgetreten, die jedoch nie 
länger als zwei Tage gedauert haben und ohne Folgen vergangen 
sind; nach den Untersuchung klagten die Kranken häufig über 
schmerzhaftes Urinieren, das jedoch meistens nach 24 Stunden ver¬ 
schwunden ist. Bei einem Kranken ist nach der Nachmittags- 
nntersuchung in der Nacht ein schwerer urämieartiger Anfall 
aufgetreten, der sich jedoch nach zwei Tagen beruhigte; es handelte 
sich hier um einen schweren Nephritiker in der Akme, so daß wir 
nicht entscheiden können, ob der Anfall post hoc oder propter hoc 
aufgetreten ist; seine Nierenentzündung besserte sich dann lang¬ 
sam wie bei den anderen Fällen. Irgendwelche Exacerbationen 
des Nierenprozesses nach der Untersuchung haben wir auch nie 
gesehen. Auf Grund unserer Erfahrung können wir diese Art der 
Untersuchung bei den akuten Glomerulonephriditen als gefahrlos 
betrachten. 

Die Ergebnisse bei einzelnen Kranken waren folgender Art: 

I. Fall: R., Maxim, 35 Jahre alt, nie nierenkrank gewesen, jetzt 
erkrankt seit einer Woche. Status praesens: allgemeine Ödeme, 
Herz ohne pathologischen Befund, Puls = 60 in der Minute; Temperatur 
subfebril. Urin: am Anfang beträgt die Menge höchstens 300 ccm im 
Tage; Eiweißgehalt =4 °/ 00 bis 2 °/ 00 , im Sedimente zahlreiche Erythrocyten, 
Leukocyten, mäßig zahlreiche hyaline und granulierte Zylinder, Nieren- 
epithelien. Diagnosis: Glomerulonephritis acuta. 


U rinuntersuchnng. 


Fall I. 1 

Rechte Niere ; 

1 

Linke Niere 

Menge i 

beiderseits gleich 

Farbe | 

fleischfarbig 

fleischfarbig 

Durchsichtigkeit 

trübe 

trübe 

Reaktion 

sauer 

sauer 

Eiweißgehalt 

4 —r . 2°,-oo 

j_ u 9 :> o 

1 1 . / 0‘i 

Jodgehalt 

schwach positiv-f- 

schwach positiv- r 

Sediment 

zahlreiche Erythrocyten, 

I spärliche Leukocyten, spiir- 
j liehe hyaline und granulierte 
Zylinder. Nierenepithelien 

zahlreiche Erythrocyten. 
spärliche Leukocyten. spar 
i liehe hyaline Zylinder. 

I Nierenepithelien 

Indigofärbung 

verspätet, kaum augedeutet 

1 blau 

verspätet, kaum angedeute* 
1 blau 
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Cystoskopie vorgenommen am zweiten Tage des Spitalanfentbaltes 
im akuten Stadium ergab: Blasenkapazität und Blasenschleimhaut 
normal; die Einführung der Katheter ohne Schwierigkeiten; nach 
der Einführung derselben in die Ureteren en tleer t sich beider¬ 
seits in gleichmäßigen Intervallen die gleiche Menge 
Urin; nachlndigocarmininjektionbeginntnach 12 Minuten 
beiderseits gleichzeitg, aber beiderseitig sehr schwach 
blaue, kaum sichtbare Färbung; nach zwanzig Minuten ist die 
Färbung unverändert; nach dreißig Minuten ist die Blau- 
färbung noch immer kaum angedeutet, beiderseits jedoch 
gleich. 

II. Fall: Kr., Gustaw, 25 Jahre alt, nie nierenkrank gewesen, 
jetzt krank seit einer Woche. Status praesens: allgemeine Ödeme, 
diffuse Bronchitis, am Herzen leichte Dilatation der Aorta und des 
linken Vorhofes ; Puls = 60 in der Minute ; Temperatur zeitlich subfebril. 
Urin: die Menge am Anfang nicht mehr als 300 ccm im Tage; Eiweiß¬ 
gehalt schwankt anfangs zwischen 2 °/ 00 und 4 °/ 00 ; im Sedimente zahl¬ 
reiche rote, spärliche weiße Blutkörperchen, zahlreiche hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder. Diagnosis: Glomerulonephritis acuta. 

Cystoskopie in der zweiten Woche des Spitalaufenthaltes im 
akuten Stadium der Nierenentzündung ergibt: die Blase normal, die 
Einführung der Katheter in die Ureteren ist sehr erschwert: nach 
der Einführung derselben entleert sich beiderseits in 
gleichmäßigen Zeitintervallen die gleiche Menge Harns; 
nach In digocarminin j ektion beginnt nach ca. 10 Minuten 
eine schwache grünliche, .beiderseits gleiche Färbung 
des Harns; nach 15 Minuten ist sie immer noch schwach grünlich; 
nach 27 M inuten hat sich die Färbung noch immer nicht 
verändert, sie ist immer noch schwach grünlich, beider¬ 
seits jedoch gleich. 


Urinuntersuchung. 


Fall II 

i i 

Rechte Niere 

Linke Niere 

Menge 

beiderseits gleich 

Farbe 

fleischrot 

| fleischfarbig 

Durchsichtigkeit 

trübe 

trübe 

Reaktion 

sauer 

sauer 

Eiweiügehalt 

++.2 °/ 00 

i b.4 , 00 

Jodgehalt 

positiv-1—f- 

schwach positiv- 

Sediment 

ziemlich zahlreiche rote, 

! spärliche weihe Blutkörper¬ 
chen, mäßig zahlreiche 

i zahlreiche rote, spärliche 
weiße Blutkörperchen, spär- 
1 liehe hyaline Zylinder 


1 hyaline und granulierte 
Zylinder 

Indigofärbung verspätet, schwach grünlich verspätet, schwach grünlich 
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III. Fall: Dr., Stanislaus, 20 Jahre alt, bis jetzt nie nierenkrank, 
jetzt erkrankt vor einer Woche. Status praesens: starkes, allgemeines 
Ödem, Lnngenemphysera, Bronchialkatarrh, Leberschwellung. Ara Herzen 
mäßige Hypertrophie des linken Ventrikels und leichte Dilatation der 
Aorta; Temperaturverlauf ähnlich dem Typus des „Fünftagefiebers u . 
Urin: anfangs Eiweißgehalt 8,5 °/ 00 , zahlreiche Erythrocyten, hyaline 
and granulierte Zylinder, Nierenepithelien; dann geht langsam der Eiweiß¬ 
gehalt bis auf 0,5 °/ ()0 herab, mit sehr spärlichem Sedimente mit hyalinen 
und granulierten Zylindern, Erythrocyten. Diagnosis: Glomerulonephritis 
iu individuo cum arteriosclerosi. 

Cystoskopie in der sechsten Woche des Spitalaufentbaltes, im 
Heilungsstadium des Nierenprozesses: die Blase normal, die 
UreterenmünduDgen normal; nach Einführung der Katheter 
entleert sich von der rechten Niere in demselben Zeit* 
abschnitte dreimal soviel Harn, als von der linken; nach 
lndigocarmininjektion: nach 5 Minuten gibt die rechte 
Niere deutliche Blaufärbung, links ist der Harn ungefärbt: 
nach 10 Minuten beginnt von der linken Niere eine kaum 
angedeutete Blaufärbung; nach 17 Minuten ist die Blau¬ 
färbung beiderseits gleich; nach 30 Minuten ist die Menge des 
ausge8cbiedenen Harns beiderseits gleich. 


Urinuntersuchung. 


Fall III. 

i i 

Rechte Niere 

Linke Niere 

Menge 

rechs dreimal so viel als links 

Farbe 

blaßgelb 

| blaßgelb 

Durchsichtigkeit 

etwas trübe 

trübe 

Reaktion 

sauer 

sauer 

Eiweißgehalt 

4“.0,5 % o 

4 b.1 %o 

Jodgehalt 

positiv +-f~ 

schwach positiv + 

Sediment 

einzelne Erythrocyten und 
Leukocyten und hyaline 
Zylinder, einzelne Nieren¬ 
epithelien 

mäßig zahlreiche Erythro¬ 
cyten, Leukocyten, hyaliue 
und granulierte Zylinder 

Indigofärbung 

nicht verspätet, blau 

1 1 

vielleicht verspätet, kaum 
angedeutet blau 


IV. Fall: Z., Paul, 45 Jahre alt, krank seit einer Woche. Statua 
praesens: mäßiges allgemeines Ödem, diffuse Bronchitis, am Herzen 
mäßig starke Hypertrophie des linken Ventrikels und Dilatation der 
Aorta; Puls = 60 in der Minute; Temperatur anfangs febril. Urin: 
Menge anfangs spärlich, Eiweißgehalt = 4 7o„, geht langsam auf Spuren 
*urtick; im Sedimente zahlreiche Erythrocyten^ hyaline, granulierte und 
epitheliale Zylinder. Diagnosis: Glomerulonephritis acuta. 
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Cystoskopie in der fünften Woche des Spitalaufenthaltes, bei 
fortschreitender Heilung des Nierenprozesses: die Blase 
normal, der Ureterenkatheterismus leicht ausführbar; nach Einführung 
der Katheter entleert Bich im gleichen Zeiträume von 
der rechten Niere viel mehr Harn als von der linken; 
nach Indigocar mininjektion: nach 19 Minuten gibt die 
rechte Niere eine deutliche Blaufärbung, die linke viel 
schwächere, obwohl beide nicht sehr intensiv gefärbten Harn beider¬ 
seits ausscheiden; nach 25 Minuten ist die Blaufärbung beider¬ 
seits gleich; nach 36 Minuten ist noch keine genügend starke Blau¬ 
färbung, jedoch ist sie beiderseits gleich. 


Urinuntersuchung. 


Fall IV. 

Rechte Niere 

Linke Niere 

1 

Menge 

• 

rechts viel größer als links 

Farbe 

blaßgelb 

1 fleischrot 

Durchsichtigkeit 

schwach trübe 

: trübe 

Reaktion 

sauer 

sauer 

Eiweißgehalt 

+.0,5%» 

1 T .0,5°/ oo 

Jodgehalt 

sehr stark positiv-h + + 

sehr schwach positiv-j- 

Sediment 

! 

sehr spärliche hyaline und 
granulierteZylinder, einzelne 
Nierenepithelien und Ery- 
throcyten * 

zahlreiche Erythrocyten, 
zahlreiche hyaline und 
granulierte Zylinder, spär¬ 
liche Nierenepithelien 

Indigofärbung j 

j 

verspätet, früher deutliche 
Blaufärbung ' 

verspätet, später deutliche 
Blaufärbung 


V. Fall: Fr. Markus, 30 Jahre alt, krank seit einer Woche. 
Status praesens: starkes, allgemeines Odem, Bronchialkatharr, am 
Herzen leichte Dilatation des linken Ventrikels; Puls = 60 in der Minute; 
Urin: Anfangsmenge pro Tag ca. 300 ccm, Eiweißgehalt 6 °/ 00 , Sediment 
enthält zahlreiche Erythrocyten, spärliche Leukocyten, zahlreiche hyaline 
und granulierte Zylinder und Nierenepithelien; dann ist die Eiweißmenge 
gesunken bis 0,5 °/ 00 und das Sediment enthält spärliche Erythrocyten, 
hyaline und granulierte Zylinder. Diagnosis: Glomerulonephritis acuta. 

Cystoskopie, in der vierten Woche des Spitalaufenthaltes, in 
dein Ahheilungs8tadium: Blase und Ureterenmündungen normal; 
nach der Einführung der Katheter entleert sich beider¬ 
seits in gleichmäßigen Intervallen die gleiche Menge 
Urin; nach I n d i go c a r m i n i n j e k t i o n : nach 7 Minuten beginnt 
links die Blaufärbung; nach 8 '/ 2 Minute beginnt rechts 
die Blaufärbung; nach 9 1 / l Minuten ist dieselbe links deutlich, 
nach H 1 ^ Minuten ist sie deutlicher, jedoch immer bedeutend schwächer 
rechts als links; nach 30 Minuten ist immer noch die Blau» 
färbung rechts bedeutend geringer als links. 
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Fall V. 


Urinuntersuchung. 


Rechte Niere 


Linke. Niere 


Menge * ungefähr beiderseits gleich 

Farbe j rötlich gelb rötlich gelb 

Durchsichtigkeit , stark trübe trübe 

Reaktion sauer sauer 

Eiweißgehalt ++.1,5 %<> ; -f+.M% 0 

Jodgehalt schwach positiv-(- sehr stark positiv-j- + 

Sediment zahlreiche Erythrocyten, frische Erythrocyten, hyaline 

massig zahlreiche granu- Zylinder, Nierenepithelien 
lierte und epitheliale Zy-' 
linder, verfettete Nieren- j 
epithelien ! 

Indigofärbung später, schwach blau f früher, blau 


VI. Fall: 0., Peter, 32 Jahre alt, bis jetzt nie nierenkrank, jetzt 
erkrankt vor drei Tagen. Status praesens: mäßiges allgemeines Ödem, 
diffuse Bronchitis, am Herzen leichte Dilatation und Hypertrophie des 
linken Ventrikels, mit akzentuiertem II. Aortenton und Dilatation der 
Pulmonalarterie; Puls 72 in der Minute; Temperatur afebril. Urin: 
anfangs ist die Menge stark vermindert, Eiweißgehalt 2,6 °/ 00 , im Sedi¬ 
mente zahlreiche Erythrocyten, spärliche Leukocyten, mäßig zahlreiche 
hyaline und granulierte Zylinder; dann nimmt der Eiweißgehalt langsam 
ab, in den letzten drei Wochen ist der Urin ständig ohne Eiweiß und 
ohne Sediment. Diagnosis: Glomerulonephritis acuta. 

Urinuntersuchung. 


Fall VI. j 

Rechte Niere 

Linke Niere 

Menge 

beiderseits gleich 

Farbe 

blaL'gelb 

- blaßgelb 

Durchsichtigkeit 

etwas trübe 

i trübe 

Reaktion 

sauer 

sauer 

Eiweißgehalt 

+.0,9 %„ 

+.0,8 % 0 

Jodgehalt 

positiv- f- + 

schwach positiv-f 

Sediment 

einzelne hyaline und granu 
lierte Zylinder 

* einzelne Erythrocyten und 
hyaline Zylinder 

Indigofärbung 

nicht verspätet, blau 

; nicht verspätet, mit Stich 

1 ins grünliche 

Cystoßkopie, 

fortschreitender 

in der fünften Woche des Spitalaufenthaltes, bei 
Heilung ergab: Blasenkapazität und Blasen- 


Schleimhaut normal, leichte Trabekel blase, besonders in der Gegend des 
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Trigonum Lieutodi und an der hinteren Wand; nach der Einführung 
der Katheter entleert sich der Harn beiderseits in 
gleichen Z e i t ab s t änd en, r hyth mis ch , tropfe n we ie e ; nach 
Indigocarmininjektion: nach 7 Minuten beginnt beider¬ 
seits zu gleicher Zeit die Blaufärbung, deutlich nach 
9 Minnten, beiderseits gleichzeitig; am der rechten Seite 
ist die Färbung rein blau, links mit einem Stich ins 
grünliche; nach 18 Minrten ist der Harn von der linken Niere auch 
rein blau. 

Bei der Zusammenstellung der erhaltenen Resultate müssen 
wir die zwei ersten Fälle, bei denen die funktionelle Untersuchung 
in dem akuten Anfangsstadium der Nierenentzündung vorgenommen 
wurde und die nächsten vier, die im Abheilungsstadium geprüft 
waren, separat besprechen, da die Befunde bei diesen zwei Gruppen 
voneinander abweichen. 

In dem akuten (Akme) Stadium der Nierenent¬ 
zündung verhalten sich, wie der 1. Fall zeigt, beide 
Nieren in der Funktionsstörung beiderseits gleich. 
Wir sehen keine Unterschiede in dem groben Verhalten des ans¬ 
geschiedenen Urins: die Menge, der Eiweißgehalt desselben und 
das Sedimentbild ist beiderseits gleich. Bei der funktionellen 
Untersuchung wieder finden wir auch vollständige Gleichheit in 
der Störung beider Nieren; bei Jodkaliprobe wird Jod beiderseits 
sehr schwach, aber beiderseits gleich schwach ausgeschieden; nach 
Indigocarmininjektion ist die Blaufärbung des Urins beiderseits 
kaum angedeutet, sie tritt beiderseits gleichmäßig verspätet auf. 
Weniger prägnant ist dasselbe bei dem II. Falle zu konstatieren; 
wir müssen bemerken, daß die Untersuchung bei diesem, obwohl 
auch im akuten Stadium, jedoch etwas später als bei dem L vor¬ 
genommen wurde, und zwar bei dem II. hat die Krankheit schon 
zwei Woeheu gedauert und der I. stand während der Untersuchung 
in der ersten Woche. Bei der groben Prüfung des Urins finden 
wir schon größeren Eiweißgehalt im Urin von der linken Niere 
und bei der Jodkaliprobe ist der Jodgehalt des Urins von der 
linken Niere geringer; sonst sind die anderen pathologischen Befunde 
beiderseits gleich. Die Färbung des Urins ist nach Indigocarmin¬ 
injektion schwach, tritt verspätet auf, sie ist grünlich, nicht blau, 
aber beiderseits gleich schwach grünlich. 

Ganz anders ist das Verhalten der Fälle, die im 
Heilungsstadium der Nierenentzündung sich befinden. 
Die Fälle III, IV, V, VI waren erst zu der Zeit untersucht, als 
die allgemeinen klinischen Erscheinungen (Ödeme usw.) schon ver- 
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schwanden, das subjektive Befinden meist schon nicht gestört war 
und nur im Urin noch mehr oder weniger deutliche Erscheinungen 
der Nierenentzündung, bei normaler Menge des Urins, konstatierbar 
waren; die Nephritis bei ihnen war schon in Heilung begriffen. 

In diesen Fällen sehen wir deutliche Unterschiede 
in der Funktion beider Nieren, die der Datier des Ent¬ 
zündungsprozesses in der Niere ungefähr parallel laufen. Am 
nächsten der Akme der Nephritis stand der III. Fall. Bei der 
groben Untersuchung des Urins von ihm sehen wir, daß die rechte 
Niere in derselben Zeit dreimal soviel Urin ausscheidet, als die 
linke, derselbe ist weniger trübe, enthält weniger Eiweiß und 
Sediment als der von der linken; bei Jodkaliprobe scheidet die 
rechte Niere viel mehr Jod aus als die linke; trotz dreimal größerer 
Menge ausgeschiedenen Urins ist die Jodreaktion rechts viel deut¬ 
licher: bei Indigocarminprobe tritt rechts die richtige Blaufärbung 
zur Zeit auf, links bedeutend verspätet, obwohl die Blaufärbung 
sich später beiderseits ausgleicht. Ähnliche Verhältnisse zeigt der 
IV. Fall: die Menge des von der rechten Niere ausgeschiedenen 
Urins ist viel größer als von der linken, die Farbe desselben ist 
blaßgelb, das Sediment bedeutend geringer, die Eiweißmenge jedoch 
beiderseits gleich; bei Jodkaliprobe wird bei größerer Menge Urins 
rechts viel mehr Jod ausgeschieden und bei Indigocarminprobe 
kommt die Blaufärbung zwar beiderseits verspätet, rechts jedoch 
tritt deutliche Blaufärbung bedeutend früher auf als links; sie 
gleicht sich später beiderseits wieder aus, wird jedoch beiderseits 
nie genügend stark blau. Im V. Falle ist der Unterschied weniger 
deutlich: das Sediment ist links spärlicher, Jodausscheidung links 
bedeutend stärker; bei Indigocarminprobe tritt beiderseits nicht 
verspätet deutliche Blaufärbung auf, links jedoch stärker als rechts; 
im Gegensatz dazu ist die Urinmenge und der Eiweißgehalt des¬ 
selben beiderseits gleich. Im letzten (VI. Falle) beginnt der Unter¬ 
schied zwischen beiden Seiten zu verschwinden, obwohl er noch 
angedeutet ist. Bei der groben Untersuchung des Urins finden 
wir nur einen kleinen Unterschied in der Menge des Sedimentes 
zugunsten der rechten Seite; die Menge und der Eiweißgehalt ist 
jedoch beiderseits gleich; bei Jodkaliprobe aber wird rechts mehr 
Jod ausgeschieden als links; bei Indigocarminprobe tritt, zwar 
nicht verspätet, beiderseits gleichzeitig die Blaufärbung, links zeigt 
jedoch der Urin einen Stich ins grünliche, obwohl später die linke 
auch die gleiche Blaufärbung annimmt und dann beide Nieren 
gleiche Mengen, gleich stark blauen Urins ausscheiden. 

Deutsches Archiv für kl in. Medizin. 122. Bd. 29 
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Wenn wir unsere Resultate näher in Betracht ziehen, so 
können wir im allgemeinen behaupten, daß bei der separaten 
Funktionsprüfung der Nieren während der akuten Glomerulonephritis 
sich grobe Unterschiede in den Resultaten ergeben, je nach dem 
Stadium, in welchem die Untersuchung vorgenommen wird. Im 
akuten (Akme-) Stadium ist parallel dem gewöhn¬ 
lichen pathologischen Verhalten des Urins auch die 
Störung der tieferen Funktion der Nieren, geprüft 
mittels Jodkali, Indigocarmin, gleichmäßig stark entwickelt. 
In diesem Stadium ist neben starker Beschränkung der Urinmenge, 
neben großen Eiweißmengen und zahlreichem stark pathologischen 
Urinsedimente die Ausscheidung fremder Stoffe, wie Jod und Indigo- 
carmin, bedeutend gestört, fast Null, als Zeichen, daß die Gesamt¬ 
leistung beider Nieren und zwar beiderseits gleich stark gelitten 
hat; wir finden dabei, was wir betonen müssen, keine wesent¬ 
lichen Unterschiede in den Ausscheidungsverhält¬ 
nissen beider Seiten. Es ändert sich aber das Bild in dem 
Momente, wenn Reparationsvorgänge in den Nieren einzutreten 
beginnen. Im Reparationsstadium der Nephritis, beim- 
Abklingen des Entzündungsprozesses, finden wir deutliche 
Unterschiede in der Störung der Funktion der einen 
und der anderen Niere. Die Menge des ausgeschiedenen 
Urins wird einerseits größer, der Eiweißgehalt und das Sediment 
kann auch an derselben Seite geringer sein, die nähere Funk¬ 
tionsprüfung zeigt jedoch am deutlichsten die Einseitigkeit der 
Besserung der Ausscheidungsverhältnisse zugunsten dieser Seite, 
welche mehr Urin ergibt, und zwar in erster Linie die Jod- und 
dann die Farbstoffausscheidung. Wenn der Entzündungs¬ 
prozeß in der Niere seinen Höhepunkt erreicht hat 
und die Heilung desselben beginnt, dann kommt es 
zur-Reparation zuerst der einen Niere, während die 
andere noch sehr wenig funktionsfähig ist. Die Repa¬ 
ration zeichnet sich zuerst in der einseitigen Steigerung der Durch¬ 
lässigkeit der Niere für die Flüssigkeitsausscheidung mit einer ein¬ 
seitigen bedeutenden Zunahme der Urinmenge; gleichzeitig kommt 
es zu einer einseitigen Besserung, endlich auch vielleicht zur 
normalen Jodausscheidung der betretfendan Niere nach Jodeinnahme;: 
später erst bessert sich einseitig die Ausscheidung der Farbstoffe 
(Indigocarmin). Auf Grund bisheriger Beobachtungen wollen 
wir nicht riskieren zu behaupten, daß bei der Heilung 
der Glomerulonephritis, in der eigentlich nicht nur die 
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Glomeroli, sondern auch die Tubuli an dem pathologischen Prozesse 
beteiligt sind, zuerst die Tubuli und später erst die 
Glomeruli an der Besserung teilnehmen; unsere Be¬ 
obachtung der zeitlichen Unterschiede in der Rückkehr der Funktion 
für die Jod- und für die Farbstoffausscheidung würden eben dafür 
sprechen. Die schnellere Reparation der Tubuli entspricht auch 
unseren Anschauungen über die größere Vulnerabilität der Glomeruli 
der Niere. Mit fortschreitender Heilung des entzündlichen Prozesses 
verwischt sich langsam der Unterschied zwischen beiden Seiten, 
obwohl derselbe bei allen unseren Fällen, auch bei dem letzten, der 
am nächsten der Heilung untersucht war, noch vorhanden ist. 

Hinzufügen möchte ich noch, daß wir leider keine Gelegenheit 
gehabt haben, Fälle zu untersuchen, die im Anwachsungsstadium 
(erste Tage der Erkrankung), vor der Akme, stehen würden oder 
die in fast geheiltem Stadium (letzte Tage vor der Eiweißlosigkeit 
des Urins) sich befänden, so daß wir darüber bis jetzt nicht orientiert 
sind, ob der entzündliche Prozeß einseitig beginnt und mindestens 
kurze Zeit einseitig bleibt, wie auch, ob bei der Heilung zuletzt 
nicht ein Stadium existiert, in dem der entzündliche Prozeß nur 
einseitig ist, oder möglich funktional einseitig bleibt. 

Das von uns nackgewiesene einseitige Überwiegen 
des Entztindungsprozesses in der Niere im Heilungs¬ 
stadium ist theoretisch interessant, aber auch praktisch sehr 
wichtig. Es ist häufig schwer zu verstehen, wie sich der klinische 
Zustand schnell bessert, die Ödeme und die urämischen Symptome ver¬ 
schwinden können, trotz des fortbestehenden bedeutend pathologischen 
Urinbefundes (große Eiweiß- und Sedimentmenge usw.). Es ist 
klar, daß im betreffenden Falle eine Niere, deren Funktion zum 
Teil mindestens hergestellt wurde, .die Ausscheidung der Flüssig¬ 
keil und der retinierten toxischen Stoffe übernommen hat, so daß 
die Ödeme und die toxogenen Erscheinungen verschwinden. Der 
summarisch pathologische Urinbefund muß besonders von der anderen 
Niere stammen, die noch bedeutend in ihrer Leistung gestört ist. 
Die zur Funktion eher zurückkehrende Niere kann 
die andere in ihrer Leistung, was die tiefere Funktion der¬ 
selben besonders' betrifft, gut vertreten. Die einseitige Über¬ 
nahme der Funktion von einer Niere muß für den weiteren klinischen 
Verlauf des Falles als besonders wichtig betrachtet werden, was 
auf Grund obiger Beobachtungen leicht verständlich ist. Unsere 
Untersuchungen haben zur Verstehnng eben dieser Fragen eine, 
objektive Grundlage gegeben und diesen Zweck haben wir verfolgt. 

29* 
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Franke, Beiträge zur XephritUfrage. 


Resümee: Die separierte Funktionspriifung der Nieren bei 
der akuten Glomerulonephritis zeigt, daß im Akmestadium der¬ 
selben die Gesamtleistung beider Nieren gleichmäßig stark gestört 
ist, im Reparationsstadium aber die Rückkehr der Funktion der 
Nieren beiderseitig ungleichmäßig sich gestaltet, so daß eine Niere 
zeitlich die andere in der Funktion vertritt und die Ausscheidung 
der Flüssigkeit und der toxogenen Stoffe selbst besorgt; es spricht 
viel dafür, daß die Reparationsvorgänge zuerst in den Tubulis, 
später erst in den Glomerulis der Niere sich abspielen. 
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Aus der Infektionsabteilung 
des allgemeinen Krankenhauses Barmbeck-Hamburg 
(Direktor: v Prof. Dr. Rumpel). 

Glomerulonephritis bei Diphtherie. 

Beitrag zur Kenntnis der D i p h t h e r i e n i e r e. 

Von 

Dr. R. Deussing, 

Assistenzarzt. 

Die bei Diphtherie auftretenden Nierenerkrankungen bean¬ 
spruchen dadurch ein besonderes theoretisches Interesse, daß sie 
sowohl hinsichtlich der pathologisch-anatomischen Veränderungen 
als der klinischen Erscheinungen nicht einheitlich sind. Die Diph¬ 
therie steht in dieser Beziehung nicht allein, verschiedene In¬ 
fektionskrankheiten wie Tuberkulose, Masern, Lues und andere 
haben mit ihr diese Eigentümlichkeit gemeinsam, insofern; als 
bei ihnen sowohl degenerative als echte entzündliche Nieren¬ 
erkrankungen auftreten können. Die Ursache dieser Erscheinung 
steht noch nicht in jeder Hinsicht fest, beruht aber bei der Diph¬ 
therie wahrscheinlich auf dem Wesen der Rachenaffektion, die in 
zahlreichen Fällen keine einheitliche Infektion ist, nicht die Wir¬ 
kung eines einzigen Erregers, sondern das Resultat einer Misch¬ 
infektion, bei der neben den spezifischen Diphtheriekeimen eine 
Anzahl für die Diphtherie unspezifischer Erreger, die zur Haupt¬ 
sache in die Gruppe der Streptokokken gehören, den Krankheits¬ 
prozeß beeinflussen und komplizieren. Neben diesem Gesichtspunkt 
ist von Wichtigkeit, daß neben einer Diphtherieerkrankung gleich¬ 
zeitig unspezifische Krankheitsprozesse, besonders im Bereich der 
oberen und tieferen Luftwege, des Gehörorgans vorliegen können, 
von denen ebenfalls toxische Wirkungen auf die inneren Organe aus¬ 
gehen können. Spezifische und Begleitinfektion spielen in den 
einzelnen Fällen eine sehr verschiedene Rolle. Neben Fällen, in 
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denen die reine Diphtherieinfektion im Vordergründe steht, gibt es 
solche, in denen die Mischinfektion überwiegende Bedeutung zu 
haben scheint. Die Wirkung dieser Umstände macht sich einmal 
an dem Bilde des lokalen Rachenprozesses geltend, kommt dann 
aber auch zum Ausdruck in den Erscheinungen an den inneren 
Organen, die unter der Einwirkung der toxischen Produkte des 
lokalen Prozesses zu leiden haben. Unter diesen Organen spielen 
die Nieren eine wichtige Rolle. Über die ätiologischen Beziehungen 
der Organschädigungen zu den einzelnen Momenten der Misch¬ 
infektion besteht noch kein endgültiges Urteil, ihr Studium gehört 
noch zu den interessanten Nierenproblemen. 

Was die Nierenschädignngen bei Diphtherie betrifft, so kommen 
verschiedene umschriebene Krankheitsbilder in Betracht. Sie sind 
bisher unter der gemeinsamen Bezeichnung Diphtherienephritis 
zusammengefaßt worden. Wie aus dem folgenden hervorgehen 
wird, ist diese Bezeichnung nicht am Platze, wenn man dem unter¬ 
schiedlichen Charakter der einzelnen Formen der Diphtherienieren¬ 
erkrankungen gerecht werden will. Folgt man der von Volhard- 
Fahr(l) eingeführten Abgrenzung und Benennung der Nieren¬ 
erkrankungen auch auf dem Gebiete der Diphtherieniere, so wird 
gerade die Bezeichnung Diphtherienephritis nur auf den kleineren 
Teil der in Betracht kommenden Fälle zutreffen. Das ergibt sich 
aus folgender, die einzelnen Formen der diphtherischen Nieren¬ 
affektionen nach anatomischem und klinischem Charakter unter¬ 
scheidenden kurzgedrängten Darstellung. 

Der Häufigkeit nach stehen bei der Diphtherie an erster 
Stelle degenerative Nierenschädigungen, bei denen es auf dem 
Wege über die trübe Schwellung und tropfige Entmischung zu 
fettiger Degeneration des Epithels der Harnkanälchen kommt, ein 
Prozeß, der an Ausdehnung und Intensität in weiten Grenzen 
schwanken kann. Höhere Grade der Degeneration sind verbunden 
mit erheblichen, ebenfalls degenerativen Veränderungen an den 
Glomeruli, Verfettung des Epithels, Exsudation von Eiweißmassen 
in die Kapseln, Abstoßung von Epithelien der Bowman’schen 
Membran und von Glomerulusepithel, Blutaustritte in die Kapseln. 
Eigentliche entzündliche Erscheinungen an den Glomeruli fehlen 
dabei vollständig. In späteren Stadien kann das Gefäßbindegewebe 
eine entzündliche Reaktion aufweisen. 

Die klinischen Erscheinungen dieser Vorgänge hängen von 
der Ausdehnung der pathologisch - anatomischen Prozesse ab. 
Nach sehr häufiger leichter „febriler“ Albuminurie kommt es bei 
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Zunahme der Degeneration zu stärkeren bis hochgradigen Eiweiß- 
ausscheidungen und Urinbefunden mit großen Mengen von weißen 
Blutkörperchen und Nierenepithelien mit allen Graden degene- 
rativer Veränderungen, Zylindern usw. im Sediment. Falls Blut 
überhaupt nachweisbar ist, tritt es nur in mikroskopisch sichtbaren 
Mengen auf, eigentliche Hämaturie kommt bei reiner Nephrose 
nicht vor. Derartige mikroskopische Blutbefunde führt Fahr (2) 
auf Stauungsblutungen aus den im Anfang der Nephrose oft 
strotzend gefüllten Glomerulusschlingen zurück. Sie dürfen zur 
Diagnose einer Glomerulitis nicht verleiten. 

Die Harnmenge ist herabgesetzt, die Konzentration des Urins 
hoch. In ausgesprochenen Fällen besteht Ödembereitschaft, der 
aber eine zumeist herabgesetzte Nahrungs- und Flüssigkeitsauf- 
nahme entgegenwirkt, so daß es nicht oft zu erheblichen Ödemen 
kommt. Zur Blutdrucksteigerung gibt die Nephrose keinen Anlaß, 
ebensowenig zum Auftreten echter Urämie, da die Stickstoffaus¬ 
scheidung nicht gestört ist. Eine selbständige Bedeutung für das 
Krankheitsbild hat die Diphtherienephrose im allgemeinen nicht, 
die Fälle, in denen sie in späteren Tagen das Krankheitsbild be¬ 
herrscht, sind selten. Bedeutungslos sind aber auch leichte Grade 
der Nephrose nicht, da sie fast immer einen Gradmesser für die 
Schwere und Dauer der Intoxikation abgeben. Die Prognose ist 
fast immer günstig, nur ganz selten geht eine leichte Albuminurie 
in ein chronisches Stadium über. Der Zusammenhang solcher 
leichter chronischer Nephrosen mit Diphtherie ist ätiologisch von 
Interesse (Krause (3)). 

Die Diphtherienephrose in dieser Form wird als die reinste 
Wirkung des Diphtherietoxins auf die Niere angesprochen. 
Heubner stellt sie als typische Diphtherieniere der Scharlach¬ 
nephritis gegenüber (4). Damit ist aber nicht gesagt, N daß diese 
Beziehung der Diphtherienephrose auf das Diphtherietoxin für 
alle Fälle Gültigkeit hat. Denn reine degenerative Nierenerkran¬ 
kungen werden auch bei Streptokokken- und Pneumokokkeninfek¬ 
tionen nicht ganz selten beobachtet und dürften auch bei der 
Diphtherie, theoretisch wenigstens, hier und da der Mischinfektion 
ihre Entstehung verdanken. 

Im Gegensatz zu diesen rein degenerativen Nierenerkrankungen 
stehen echte entzündliche Affektionen verschiedener Lokalisation 
und klinischer Bedeutung. 

Zunächst kommen in Betracht entzündliche Vorgänge am Ge- 
föfibindegewebe der Niere. d’° sich als herdförmige, interstitielle 
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Infiltrate darstellen, die aus Rundzellen bestehen und unregelmäßig 
in der Zwischensubstanz zumeist des Rindengewebes zerstreut sind. 
Bei größerer Ausdehnung der Herde kann es zu Schädigungen der 
Kanälchenepithelien kommen durch Druck auf die Harnkanälchen. 
Interstitielle Blutungen, bisweilen in erheblicher Ausdehnung, sind 
nicht selten. Volhard und Fahr bezeichnen diese Affektion als 
septisch-interstitielle Herdnephritis, die schwere septische Infek¬ 
tionen begleitet und bei der Diphtherie meistens auf schwere 
Mischinfektion zurückzuführen ist. Sie kann mit Nephrose ver¬ 
gesellschaftet sein. 

Die klinische Bedeutung dieser Form der Diphtherieniere ist 
gering. Bei dem interstitiellen Sitze der Veränderungen ist es 
begreiflich, daß sie überhaupt keine klinischen Erscheinungen zu 
machen brauchen und sich der klinischen Diagnose völlig ent¬ 
ziehen können. Etwaige Erscheinungen haben nichts Charakte¬ 
ristisches, leichte Albuminurie, Leukocyten und Erythrocyten. Ihr 
Verlauf hängt von dem Ausgang der Grunderkrankung ab. Auf 
Blutdruck und Wasserausscheidung hat die interstitielle Herd¬ 
nephritis keinen Einfluß, außer in ganz hochgradigen Fällen, in 
denen die Infiltrate durch ihre Ausdehnung die Parenchyme schä¬ 
digen können. Auch zur Ödembereitschaft ist sie ohne Beziehungen. 
Bei Kombination mit Nephrose wird sie durch deren Erscheinungen 
verdeckt. 

Zu den echten entzündlichen Nierenerkrankungen gehört eine 
dritte Erscheinungsform der Diphtherieniere, diesmal lokalisiert am 
Glomerulussystem. Es finden sich an den Glomerulusschlingen die 
Syptome der Entzündung. Vermehrung der zeitigen Elemente der 
Glomeruli, Kernreichtum der Kapillaren, Verlängerung und Ver¬ 
breiterung der Schlingen (Blähung); es erfolgen Blutungen in die 
Kapselräume, Exsudation von Eiweiß und Fibrin in die Kapseln, 
Schwellung und Proliferation der Kapselepithelien. Das Bild der 
akuten Glomerulonephritis. Bei diffuser Erkrankung der Glomeruli 
sind die klinischen Erscheinungen Hämaturie, Blutsteigerung, 
Störung von Wasser- und Stickstoffausscheidung, infolge deren es 
zur Urämie kommen kann, Herabsetzung der Konzentrationsfähig¬ 
keit. Ist die Erkrankung herdförmig nur auf einen Teil der Glo- 
meruli beschränkt, so fehlt die Blutsteigerung. Störung von 
Wasser- und Stickstoffausscheidung gewinnen keine größere Be¬ 
deutung. Im Urin steht der Befund von Blut im Vordergrund des 
Interesses, der fast nie fehlt und fast stets mikroskopisch deutlich 
ist. de nach dem Grade gleichzeitiger degenerativer Prozesse 
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wechselt der übrige Urinbefund. Ödeme gehören nicht zum Krank- 
heitsbilde der reinen Glomerulonephritis, sie sind auf gleichzeitige 
Nephrose zurückzuführen. Die wichtigsten Symptome sind Häma¬ 
turie, Blutdrucksteigerung bei diffuser Erkrankung, Reststickstoff¬ 
vermehrung als Ausdruck der gestörten Stickstoffausscheidung. 
Echte Urämien entstehen auf dem Boden dieser Glomerulonephri¬ 
tiden. Die Glomerulonephritis bei Diphtherie soll im folgenden 
Gegenstand eingehender Darstellung sein. 

Bei den in der Literatur sehr zahlreichen Schilderungen der 
Diphtherieniere sind die genannten wichtigsten Erscheinungsformen 
nicht genügend auseinander gehalten worden. Die überwiegende 
Bedeutung der degenerativen Veränderungen an Epithel und Glo- 
merulis wird fast stets anerkannt und hervorgehoben, der Gegen¬ 
satz der echten entzündlichen Affektionen zu degenerativen und 
die selbständige Stellung dieser entzündlichen Krankheitsbilder 
kommt nur selten .zum Ausdruck. Von allen Beobachtern wird 
auf die Seltenheit von Blutungen im Urin hingewiesen, ohne daß 
aber der prinzipielle Gegensatz zu den ohne Blutung einher¬ 
gehenden üblichen Diphtherienierenerkrankungen festgestellt wird. 
Die Bezeichnung Diphtherienephritis begünstigte die Verwaschung 
der Grenzen zwischen den einzelnen Formen der Diphtherieniere 
und nicht weniger die Bezeichnung parenchymatöse Nephritis, die 
einmal die rein degenerativen, dann auch die Mischformen (Kombi¬ 
nation von Nephrose und Glomerulonephritis) umfaßte. Aus diesen 
Gründen ist es schwer, sich aus der Literatur von dem Häufig¬ 
keitsverhältnis der einzelnen Formen der Diphtherieniere ein Bild 
zu machen. Hinsichtlich der Glomerulonephritis bei Diphtherie 
sind nur Angaben zu verwerten, in denen ausdrücklich von Nieren- 
blntung die Rede ist. Es ist aber anzunehmen, daß auch unter 
den als parenchymatöse Nephritiden bezeichneten Erkrankungen 
einzelne Fälle von Glomerulonephritis beobachtet sind, sie ent¬ 
ziehen sich allerdings der Feststellung aus den Literaturangaben. 

Reiche’s (5) Darstellung der Hamburger Diphterie-Epidemie der 
Jahre 1909—14 enthält die Schilderung zweier Fälle von Hämaturie, 
die nach Ablauf der Rachenveränderungen in der 2. Krankheitswoche 
in 3- und 5 tägiger schwerer Blutung bestand. In dem einen Falle 
fanden sich noch tagelang nach Ablauf der manifesten Blutung Blut¬ 
körperchen im Urin und noch länger dauernde Albuminurie und Cylindiurie. 
Bei der anderen war nach Ablauf der Blutung der Urin normal. Hämor¬ 
rhagische Nephritis steht in diesem letzten Falle nicht sicher fest. 

Aus Reich e’s (6) großer Beobachtungsreihe bei 88 Diphtherie¬ 
sektionen ergibt sich in allen Fällen Vorhandensein degenerativer 
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Parenchymveränderungen verschiedener Grade, außerdem finden sich in 
der Hälfte der Fälle entzündliche Veränderungen am Zwischengewebe. 
In diesem Material wurden keine Glomerulonephritiden beobachtet. 

Von Reiche's Abteilung stammt der Bericht Fette’ s (7) über 
die Diphtherie der Jahre 1907—09 über 1073 Diphtheriefalle. «Wir 
haben 2 Kinder im Alter von 5 und 7 Jahren an Urämie verloren. 
Bei dem einen (die andere Autopsie war nicht gestattet) zeigte sich 
anatomisch eine ausgedehnte parenchymatöse Nephritis. Hämaturie und 
Hämoglobinurie fanden wir einmal. Der Fall verlief günstig." 

Baginsky hat Fälle von Urämie bei Diphtherie durch Cassel (8) 
veröffentlichen lassen und zitiert in seiner Monographie (9) ebenfalls zwei 
Fälle. Daselbst sagt er außerdem: es ist mehrfach hervorgehoben worden, 
daß im ganzen Verlauf der diphtherischen Nierenerkrankungen die Aus¬ 
scheidung von Blut durch die Nieren äußerst geringfügig ist. Dies trifft 
zu, schließt aber nicht aus, daß nicht zuweilen doch recht ausgiebige 
und schwere Nierenblutungen Zustandekommen können. Ich habe die¬ 
selben einige Male beobachtet und die Harnblutuog steht dann tatsächlich 
der bei Scharlach auftretenden in keiner Weise nach, nur ist sie hier 
auch nicht so andauernd und ebensowenig, wenn sie einmal im Schwinden 
begriffen ist, nicht so leicht recividierend wie im Scharlach. 

Jochmann (10) hat zwei Fälle von hämorrhagischer Nephritis 
beobachtet, die sich durch kurze Dauer (14 Tage) und leichten Verlauf 
auszeichneten. 

Nach Krause (3), Meyer (11), Strümpell (12), Trumpp (13) 
kommt Ausgang in Urämie bei Diphtherienephritis vor. Fahr (2) fand 
bei seinem Sektionsmaterial von 110 Diphtherieleichen unter 76 Fällen 
mit Nierenveränderungen, die über das Stadium der trüben Schwellung 
hinausgingen, 53 mal Nephrose, 15 mal interstitielle Nephritis wechselnder 
Intensität, 7 mal Kombination von Nephrose und interstitieller Nephritis, 
1 mal akute Glomerulonephritis. 

Die aus diesen Daten hervorgehende Seltenheit echter glome- 
rulärer Nephritiden bei Diphtherie ist die Veranlassung zur Mit¬ 
teilung einiger einschlägiger Fälle, die innerhalb eines halben 
Jahres in der Infektionsabteilung des Krankenhauses Barmbeck 
zur Beobachtung kamen. Zur Diagnose dieser Glomerulonephritiden 
muß folgendes vorausgeschickt werden: Bei dem oft nur kurz¬ 
dauernden Stadium der manifesten Hämaturie scheint es leicht 
möglich, daß derartige Fälle nicht selten übersehen werden, be¬ 
sonders dann, wenn die Hämaturie bei Beginn der ärztlichen Be¬ 
handlung bereits im Abklingen ist. In anderen Fällen wird mög¬ 
licherweise erst die Blutdrucksteigerung, die der Beobachtung der 
Kreislaufschwäche gilt, die Diagnose der Nephritis bringen. Die 
Blutdrucksteigerung hat dann etwas Überraschendes, wenn man 
sie bei dem zufolge schwerer Intoxikation darniederliegenden 
Kranken feststellt, bei dem man gerade auf sehr niedrige Werte 
gerechnet hätte. 
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Fall I, 28jähriger Postassistent Schier. Immer kräftig gewesen. 
Von Masern oder Scharlach nichts bekannt. 1911 Mandelentzündung, 
die für Diphtherie gehalten wurde. Serumeinspritzung. Nie Nieren-' 
eotzündung. Als Soldat Herzbeschwerden, deshalb als garnisondienstfahig 
im Zivilberuf beschäftigt. 

5. VUE. erkrankt mit Frost und Halsschmerzen, die sehr heftig 
worden. Nase verstopft, starkes Krankheitsgefühl. 

6. VIII. Erbrechen. 

7. VIII. morgens Aufnahme (3. Krankheitstag). Sehr kräftig gebaut, 
gnt genährt. Hals sehr stark verdickt durch Drüsenschwellungen mit 
H&atödem, das bis zum Jugulum reicht. Nase völlig verstopft, secerniert 
stark. Bachen mit diphtherischen Belägen ausgekleidet, die von der 
Tonsillaris auch auf die Gaumenbögen übergehen. Fötor -|—|—}-. 

Cor: Grenzen normal. I. Ton an der Spitze etwas accentuiert, 
Aktion stark beschleunigt. Pulse etwas weich, Tonus 110. Urin Albumen -j- 
(Trübung), reichlich Nierenepithelien und weiße Blutkörperchen. Diagnose : 
Diphtherie gravissima in Nase und Bachen. 

4 Krankheitstag Erbrechen, Nasenbluten, so daß Tamponade nötig. 
Tonus 110. 

5. Krankheitstag Tonus 135. Urin dunkel, rötlich. Eiweißtrübung, 
zahlreiche granulierte Zylinder, Nierenepithelien, weiße und rote Blut¬ 
körperchen. 

6. Krankheitstag Tonus 145. Sediment noch mehr Blutkörperchen 
nnd Zylinder. Urinmenge gering. 

7. Krankheitstag Tonus 135. Urin unverändert. Reststickstoff 
92 mg 100. Herzaktion erregt. 1. Ton an der Spitze accentuiert, ebenso 
11. Aortenton. Iktus in der Mamillarlinie. 

8. Krankheitstag wenige Erythrocyten. Tonus 125. 

10. Krankheitstag Otitis media B. und L. Tonus 115. Urinmenge 
1000. Spezifisches Gewicht 1015. 

12. Krankheitstag Tonus 115. Granulierte Zylinder und Nierenepi¬ 
thelien 500/1016. 1 j i °/ 00 Albumen, zahlreiche weiße und rote Blut¬ 
körperchen. 

15. Krankheitstag Tonus 110. Urin 1150 1910. Nie Ödeme, im 
weiteren Verlauf noch längere’ Zeit Funktionsstörung der Niere. 

18. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1550 «usgeschieden. 
Conc. bis 1021. 

22. Krankheitstag Reststickstoff 48 mg. 

30. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1170 ausgeschieden. 
Conc. bis 1020. R. N. 45 mg. 

46. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 2000. Conc. bis 1020. 

65. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1570. Conc. bis 1027. 

77. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1765. Conc. bis 1027. 

Von der 5. Krankheitswoche an starke subjektive und objektive 

Herzstörungen mit Irregularität, Tachykardie, Extrasystolen, starke 
vasomotorische Erregbarkeit mit Blutdrucksteigerungen bis 155, während 
Messungen frühmorgens in nüchternem Zustand des Patienten normale 
Werte ergeben. 
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In der 7. Krankheitswoche Gauraenesgel- und Stimmbandparesen. 
Im Sediment bis zur 5, Woche Leukocyten, Erythrocyten und bisweilen 
Zylinder. 

Epikrise: Schwerste Nasen- und Rachendiphtherie, bei der am 
5. Krankheitstag unter Nasenbluten, Erbrechen, Blutdrucksteigerung, 
Reststickstoff Vermehrung eine Nierenaffektion auftritt ohne Odern mit 
reichlichem, mikroskopischem Blutbefund. Akute diffuse Glomerulo¬ 
nephritis, deren Symptome in einigen Tagen abklingen, durch feinere 
Prüfungen aber nach Wochen nachweisbar sind, gefolgt von starken 
vasomotorischen Störungen. Ausgang in völlige Heilung. 

II. Fall. 25 jährige Kupferschmiedsfrau Kn. Keine Infektions¬ 

krankheiten, keine Gravieität, wiederholt Mandelentzündung, nie nieren¬ 
krank. Vor 7 Tagen erkrankt mit Halsschmerzen, Kopfschmerzen, am 
3.—5. Krankheitstage starkes Krankheitsgefühl, Kopfschmerzen. Urin 
nicht beobachtet. Bei der Aufnahme noch Halsschmerzen, Mattigkeit. 

Status: Gut genährt, kräftig gebaut, sehr matt und blaß. Keine 
Ödeme; Drüsenschwellungen mäßig stark am Kieferwinkel links und 
rechts. Zunge dick belegt, Gaumensegelparese; Gaumensegel, Tonsillen 
und Seitenstränge gerötet und geschwollen, mit Resten von Belägen be¬ 
deckt und mit Schleimhautnekrosen. 

Herz: Grenzen normal, lktus hebend: 5. I. K. R. 1. Ton au der 
Spitze nicht ganz rein, laut. 2. Aortenton accentuiert. Puls etwas 
gespannt, regelmäßig, Tonus 140 110. 

Urinsediment: Epithelien, Zylinder, weiße und rote Blutkörperchen 
reichlich. Eiweißtrübung. Reststickstoff 56 mg/100. 

Bis zum 10. Krankheitstage Zylinder im Urin, bis zum 17. Leuko¬ 
cyten und Erythrocyten. 

Menge und Konzentration nicht erheblich beeinträchtigt. Blutdruck 
sinkt allmählich: 140, 135, 125, 115, 110 (15. Krankheitstag). 

16. Krankheitstag RN. 50 mg/100. 

14. Krankheitstilg 1500 Wasser: 1300 in 4 Stunden ausgeschieden 
in wenig variierenden Portionen. Conc. bis 1026. 

30. Krankheitstag 1500 Wasser: 1900 in 4 Stunden ausgeschieden 
(überschießend). Conc. bis 1030. 

26. Krankheitstag Gaumensegellähmung, später Polyneuritis post- 
diphtherica. 

Epikrise: Schwere Rachendiphtherie ohne Serumbehandlung am 
7. Krankheitstage aufgenoramen, mit Blutdrucksteigerung, Reststickstoff- 
vermehrung, Urinbefund mit mäßig vielen Erythrocyten, Leukocyten, 
Zylindern. 

Ausgang: Heilung. 

III. Fall. 31 jähriger Militärkrankeilwärter Wer. Immer 

schwächlich, nervös gewesen. Häufig Kopfschmerzen, seit dem 5. Lebens¬ 
jahre Asthmaanfalle, jetzt nur noch selten. Oft ärztlich untersucht, nie 
nierenkrank. 

Vor 7 Tagen mit Schluckbeschwerden erkrankt, die sehr heftig 
wurden. Zunächst Mandelgeschwür angenommen, dann Diphtheritis fest¬ 
gestellt. Hat sich sehr krank gefühlt. Urin nicht beobachtet. 
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Status: Großer, schlanker, blasser Mann, etwas gedunsenes Gesicht, 
sonst keine Ödeme. Atmung durch Schwellung im Rachen etwas be¬ 
schwert. Starke Drüsenschwellung, besonders an der rechten Halsseite. 
Rechte Tonsille stärker geschwollen als die linke. Rachen sehr rot, auf 
der rechten Tonsille gelbe, in Lösung befindliche Pseudomembran. Keine 
Fluktuation. 

Herz ohne Befund. Puls gut gefüllt, beschleunigt. Tonus 11^2. 

Urin: bräunlichrot, Sang, -j-, Alb. 6 °/ 00 . Sediment: massenhaft 
Erythrocyten, zahlreiche Nierenepithelien (verfettet), weiße Blutkörperchen, 
granulierte Zylinder. 


8. Krankheitstag Urin: 

500/1020. 2% % 0 

Sang. —j 

- 

9. 

n 

r 

500/1018 V/oo 

r 

- 

10. 


fl 

700/1017 V/oo 

fl — 

- Tonu« 117 

11. 

„ 

r 

700/1018 Trübung 

fl <> 


12. 

fl 

rt 

900/1019 

fl 0 


13. 

r 

fl 

700/1020 

fl 9 

Tonus 105 

14. 

fl 

n 

1100/1015 Spur 

„ o. K. N. 75 

15. 

jt 

w 

1500/1013 „ 




Im Sediment bis zur 4. Woche granulierte Zylinder, noch lange 
Zeit Erythrocyten und Leukocyten. 

31. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1200. Conc. bis 
1026 Portionen variieren wenig. 

34. Krankheitstag RN. 85. 

46. Krankheitstag 1500 Wasser: in 4 Stunden 1550. Conc. 1026. 

50. Krankheitstag RN. 66. 

65. Krankheitstag RN. 39. 

Danach ein Stadium überschießender Wasserausacheidung und später 
normale Verhältnisse. 

Epikrise: Anscheinend schwere Rachendiphlherie, am 7. Krankheits- 
tege aufgenommen mit hämorrhagischer Nephritis, ohne Blutdrucksteige- 
Hing, starke Reststickstofferhöhung, die sich lange hält, und mit lange 
nachwebbaren Funktionsstörungen, 

Da das ganze akute Stadium wohl schon vor dem Tage der Auf¬ 
nahme liegt, ist es möglich, daß eine Blutdruckßteigerung bestanden hat, 
die bei der Aufnahme abgeklungen war, daß also eine diffuse Glomerulo¬ 
nephritis vorliegt. 

Ausgang: Heilung. 

Pall IV. Kind Los.4 Jahre. Früher Masern, wiederholt 

Qhrlaufen. Vor der Aufnahme mit der Schwester zusammen 1 Woche 
un Waisenhaus, Schwester kurz vor dem Patienten mit schwerer Diphtherie 
Wer aufgenommen. 

2. Krankheitstag Aufnahme: Guter Ernährungs- und Kräftezustand. 
Ziemlich schwere Nasen- und Rachendiphtherie mit beträchtlichen 
Brüsenschwellungen, ausgedehnten Belägen auf beiden Tonsillen, die sich 
am 3. Krankheitstage auf die Gaumensegel ausbreiten. Herztöne leise, 
etwas dumpf, Puls weich, Tonus 95. 

Urin: Trübung, Leukocyten, Nierenepithelien, hyaline Zylinder. 
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Am 8. Krankheitstage Abstoßung der Beläge, Kreislaufschwäche 
mit kleinem weichem Puls. 

Im Urin ständig Eiweißtrübung und reichlich Sediment wie anfangs. 

16. Krankbeitstag Temperaturanstieg auf 38,7°, leichte Otitis media 
links, Schwellung der seitlichen Halsdrüsen links. 

17. Krankheitstag Urin: blutig, hyaline und mit Zellen besetzte 
Zylinder, Nierenepithelien und Leukocyten, massenhaft Erythrocyten. 
Sang. -[-• Puls gespannt, Tonus 117. 

20. Krankbeitstag Reststickstoff 64. Tonus 105. Sang. -{- 

Chemisch nachweisbare Blutung vom 17. — 20. Krankheitstage. 
Albuminurie geringfügig, kein Odem. Herabgesetzte Wasserausscheidung 
und niedriges spezifisches Gewicht. 

Erythrocyten im Urin bis zum Tage der Entlassung (31. Krankheitstag). 

Dazu ist zu bemerken, daß am 4. Krankheitstage ein Scharlacbfall 
(aus bekannter Quelle) im Hause vorkam, nicht im gleichen Saale, daß 
sich später noch mehrere Fälle anschlossen, nach deren Entfernung die 
Endemie erlosch. Der Patient blieb auf der ■ Diphtheriestation liegen, 
verursachte keine Infektionen, obgleich immer neue Diphtheriefälle mit 
ihm in Berührung kamen. Es waren bei genauester Beobachtung nie 
die geringsten scharlachverdächtigen Erscheinungen an ihm nachweisbar. 
Auch die Schwester, mit der Patient vor der Anfnahme hier ständig 
zusammen gewesen war, und die auf einer anderen Abteilung lag, blieb 
frei von Scharlach und war in keiner Weise verdächtig. Ebensowenig 
waren im Waisenhaus, aus dem die Geschwister kamen, Scharlachfalle 
vorgekommen. Bei genauer Berücksichtigung aller Umstände konnte 
also der Verdacht, daß es sich in dem vorliegenden Falle um eine 
Scharlachnephritis handle, nicht erwiesen, werden. Wir fassen ihn also 
als diffuse Glomerulonephritis nach Diphtherie auf, am 16. Krankheiten 
tage entstanden, 8 Tage nach Alauf der lokalen Rachenerkrankung. 
Vgl. Reiche’s Fall von hämorrhagischer Nephritis in der 2. Krankheits¬ 
woche nach Diphtherie. 

Fall V. Sier. 11 Jahre. Immer etwas schwächlich gewesen, häufig 
matt, stets blaß. Keuchhusten, Masern, Lungenentzündung, Pseudokrnpp, 
Enuresis. Keine schweren Mandelentzündungen, nie nierenkrank. 

Ara Tage vor der Aufnahme erkrankt mit Hals- und Kopfschmerzen, 
machte schwerkranken Eindruck. 

Aufnahme am 2. Krankheitstag. Guter Ernährungszustand, blaß, 
leicht gedunsenes Gesicht, Mattigkeit. Beträchtliche Drüsenschwellung 
beiderseits am Kieferwinkel, Foetor ex ore. 8ehr stark geschwollene 
Tonsillen, vorgewölbte Gaumensegel, ausgedehnte grünlich-weißliche Be¬ 
läge auf beiden Tonsillen, auf die seitliche Rachenwand übergehend. 
Temperatur 39,5°. 

Herz: Grenzen normal, weiches systolisches Geräusch an der Spitze. 
Basistöne normal. Puls regelmäßig, stark beschleunigt, gut gefüllt. 
TonuB 125. Reststickstoff 36. Urin blutig, spezifisches Gewicht 1026. 

Sediment: granulierte Zylinder, Leukocyten und massenhaft Erythro¬ 
cyten, 
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3. Krankheitstag. 1900/1010 Sang. -{- Tonus 112 Alb., Trübung. 


4. 


800/1010 

r> n 90 „ 

Ti 

5. 

r» 

600/1010 

» -j- RN. 28 n 

n 

6 . 


900/1015 

„ 0 Tonus 88 ., 

n 

7. 


900/1012 

» <> 


8. 


1100/1015 

„ 0 „ 100. 


9. 


1500 Wasser 

: In 4 Stunden 1000 Conc. 

bis 1025. 

21. 

n 

1500 

In 4 Stunden 1850 Conc. 

bis 1025. 


23. Krankheitstag. Ständig rote nnd weiße Blutkörperchen im Urin, 
leichte Trübung. Tonsillotomie. 

29. Krankheitstag. Gesichtsfurunkel. 

44. Krankheitstag. Angina lakunaris. Temperatur 39,5°. Urin 
blutig. Tonus 110. RN. 34. 

Sediment: Zylinder, Leukocyten, massenhaft Erythrocyten. 3 Tage 
lang makroskopische Blutung. Danach noch 14 Tage lang Erythrocyten 
im Sediment. 

• 51. Krankheitstag. 1500 Wasser: 1400 in 4 Stunden. Conc. bis 
1027. Geheilt entlassen. Urin frei von pathologischem Befund. 

Epikrise: Über mittelschwere Rachendiphtherie, am 2. Krankheits¬ 
tage mit hämorrhagischer Nephritis aufgenommen, ohne Blutdrucksteige- 
rnng und Reststickstofferhöhung. Störung der Wasserausscheidung und 
Konzentration. — Herdförmige Glomerulonephritis. 

Am 44. Krankheitstag nach Angina lacunaris Recidiv der gleichen 
Art von Nephritis. Tonsillotomie und Gesichtsfurunkel ohne Einfluß 
*of die Nieren. 

Fall VI. 20jähr. Arbeiterin Kaufn. Keine Infektionskrankheiten. 
Seit Kindheit Kypboscoliose. Hat sich immer gesund gefühlt und arbeits¬ 
fähig. Am Tage vor der Aufnahme erkrankt mit heftigen Kopf- und 
H&lgschmerzen, fühlte sich sehr krank und fieberhaft. Am Tage der 
Aufnahme noch schweres Krankheitsgefühl. 

2. Krankheitstag. Status: Dürftiger Ernährungszustand, hochgradige 
Kypboscoliose. Starke Drüsenschwellung am Kieferwinkel rechts und 
links. Nase frei, starker Fötor. Zunge dick belegt, Rachenorgane 
gerötet, stark geschwollen, Gaumensegel etwas vorgewölbt. Uvula öde- 
matös. Tonsillen ausgedehnt belegt mit schmutzigfarbenen weißlich¬ 
grünlichen Belägen, die eben auf die Gaumensegel übergehen. Herz 
normal. Puls weich. 

Urin blutig, Sang. -|-, spezifisches Gewicht 1011. Sediment Nieren- 
epithelien mit Erythrocyten und epithelbesetzte Zylinder, weiße und 
massenhaft rote Blutkörperchen. Albumen: Trübung. 

3. Krankheitstag. RN. 25 mg'100. Tonus 110. Sang. + 700/1020. 

4. Krankheitstag. Alb. Trübung. Tonus 120. Sang, -j- 600/1023. 

5. Krankheitstag. 1500 Wasser: In 4 Stunden 1750. Conc. bis 
1025 Sang, -f-, Tonus 110. 

6. Krankheitstag. Alb. Trübung. Tonus 108. Sang, o 700/1017. 

7. Krankheitstag. Alb. Trübung. Tonus 100. Sang, o 900/1022. 
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Bis zum 20. Krankheitstag noch Erythrocyten, Leukocyten, granu¬ 
lierte Zylinder. Eiweißtrübung später bisweilen. 

25. Krankheitstag. Gaumensegellähmung. 

Epikrise: Schwere Rachendiphtherie mit hämorrhagischer Nephritis. 
Am 2. Krankheitstag ohne Nierenstörung. Herdförmige Glomerulo¬ 
nephritis. Heilung. 

Fall VII. Frau Eb. 29 Jahre. Mit 9 Jahren Nierenentzündung 
ohne bekannte Ursache; nie Anginen. Keine Infektionskrankheiten. 
Nierenblutungen sollen bei jeder Erkältung und auch ohne nachweisbare 
Ursache aufgetreten sein, ohne daß Beschwerden damit verbunden zu 
sein brauchten. Pat. gewöhnlich nicht bettlägerig dabei. 

Seit 5 Tagen Kopfschmerzen, mäßige Halsschmerzen, die seither 
zugenommen haben. Vom 1. Krankheitstag an schwarzer Urin. Auf¬ 
nahme am 5. Krankheitstage. Guter Allgemeinzustand. Temperatur 
39,5°. Auf der rechten Tonsille typischer diphtherischer Belag in ge¬ 
ringer Ausdehnung. Rachenorgane gerötet und geschwollen. Keine 
Herzhypertrophie, leises systolisches Geräusch an der Herzspitze. 
II. Aortenton etwas lauter als II. Pulmonalton. Puls gut gefüllt. 
Tonus 122. Urin: bräunlichrot, Sang. Eiweißtrübung, im Sediment 
Nierenepithelien, Leukocyten, Erythrocyten. RN. 64. 

6. Krankheitstag. Tonus 118. 

8. Kranklieitstag. Tonus 120. 

10. Krankheitstag. Tonus 115. Blut nur noch mikroskopisch 
nachweisbar. 

11. Krankheitstag. 1500 Wasser: nach 10 Stunden ausgeschieden. 
Conc. bis 1028. Portionen variieren wenig. 

13. Krankheitstag. RN. 37. 

25. Krankheitstag. 1500 Wasser: nach 8 Stunden ausgeschieden, 
Conc. bis 1027. 

Epikrise: Unter dem Einfluß einer leichten Rachendiphtherie reci- 
divierende hämorrhagische Nephritis ohne Blutdrucksteigerung, seit 20 
Jahren häufig recidivierend, mit Störung der Wasserausscheidung, ohne 
sonstige erhebliche Funktionsstörung. Anscheinend herdförmige Nephritis. 

Es ist nachzutragen, daß in allen diesen Fällen Diphtherie 
bakteriologisch einwandfrei nachgewiesen worden ist, daß in keinem 
Fall eine andere Infektionskrankheit, besonders Scharlach, gleich¬ 
zeitig bestand, daß die Fälle sämtlich klinisch ohne weiteres als 
Diphtherien anzunehmen waren. Damit ist freilich über die Ätio¬ 
logie der Nephritis selbst noch nichts angesagt. Denn wie bereits 
erwähnt, müssen die Diphtherienierenerkrankungen auch zu den 
Faktoren der Mischinfektion in Beziehung gesetzt werden. Aus 
der klinischen Literatur ist bei der Seltenheit von Glomerulo¬ 
nephritiden bei Diphtherie ein Urteil über die ätiologische Stellung 
dieser Nephritiden nicht zu entnehmen. 
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• * Für unsere Fälle kommt es also zunächst darauf an, ob die 

; Bachenaffektion oder sonstige Komplikationen eiften Hinweis auf 
die etwaige Bolle der Mischinfektion in einzelnen Fällen bieten. 
Die Mehrzahl der Fälle gehörte zu den schwereren Diphtherien, 
bei denen man von vornherein mit der Möglichkeit von Misch¬ 
infektionen rechnen muß. Außerdem wurde in Fall I und IV 
gleichzeitig Otitis media festgestellt, die in Fall I nicht zur 
Perforation des Trommelfelles führte, also als leicht zu bewerten 
ist, in Fall II auch sehr leicht verlief und auf dem Boden früherer 
wiederholter leichter Affektionen entstand. Komplizierende Lungen- 
. .. v affektionen waren in keinem Falle vorhanden, ebensowenig Ton¬ 
st. i- sillarabszesse oder dergleichen. Der lokale Befund im Bachen 

:J zeigte keine Eigentümlichkeiten gegen sonst zu beobachtende Fälle. 

' ,1 ; Schwellung und Bötung der Bachenorgane entsprachen den ge- 

^ wohnten Befunden. Fall I war allerdings eine ganz besonders 

. schwere Diphtherie von Nase und Bachen, wie sie nur ausnahms- 

' ; weise mit günstigem Ausgang beobachtet wird. Da also in dieser 

Beziehung keine Abweichung von dem üblichen Verhalten der 
Diphtherie festzustellen war, wurde der bakteriologische Nachweis 
1 der Mischinfektion zu Hilfe genommen. 

Dieser Nachweis ist aber bei der Diphtherie im einzelnen 
r . ,v Falle nicht leicht zy erbringen, wenn man von dem Befund von 
komplizierenden Krankheitserregern im Bachen absieht, die sich 
ja bei jeder Eachenaffektion finden und aus deren Anwesenheit 
keine Schlüsse auf ihre Bedeutung im vorliegenden Krankheits¬ 
prozeß zu ziehen sind. Es käme also zunächst auf den Nachweis 
er: ^ ; von Keimen im Blut oder Urin an. Eindringen von Keimen in 

die Blutbahn bei Diphtherie wird ja gelegentlich beobachtet, doch 
" ^ j steht die Möglichkeit, dieses nachzuweisen, in keinem Verhältnis 

i zu der Zahl von Fällen, in denen trotzdem die Beteiligung einer 

|!:i^ i Begleitinfektion nicht von der Hand zu weisen ist. Von der bak- 

ki5" i teriologischen Untersuchung des Blutes darf man also nicht sehr 

.’f i viel erwarten. Beiche(5) hat bei 257 Blutuntersuchungen bei 

rr* Diphtherie intra vitam 7 mal komplizierende Erreger nach weisen 

;r Ati können. Auch wir konnten uns davon überzeugen, daß wir sehr 

yit"' selten in der Lage sind durch bakteriologische Blutuntersuchungen 

;i ^ I die Mischinfektion bei Diphtherie intra vitam festzustellen. Es 

1 erschien wichtig, auch auf Keime im Urin zu untersuchen,' weil 
5 # auch hier unter Umständen ein Hinweis auf Mischinfektion zu er- 

; warten war. Bei dem vorliegenden Material erstreckten sich die 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 122. Bd. 30 
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bakteriologischen Untersuchungen von Blut und Urin auf folgende 
Fälle. 

Im Fall I wurden am 3. und 5. Krankheitstage im Blute 
hämolytische Staphylokokken nachgewiesen, die gleichen Keime 
auch im Urin. 

In Fall II im Urin Streptokokken. 

In Fall III und IV keine Untersuchung von Blut und Urin. 

Fall V und VI Blut steril, Urin nichthämolytische Staphylo¬ 
kokken. 

Fall VII Blut und Urin steril. 

Nicht hämolytische Staphylokokken im Urin können nicht als 
pathogene Keime ätiologisch berücksichtigt werden und kommen 
für die Beurteilung der Mischinfektion nicht in Betracht. Es 
bleiben also nur Fall I und II, die als nachweislich kompliziert 
gelten müssen. 

Die Bedeutung der Staphylokokken als Nephritiserreger steht 
noch nicht fest, in den meisten Fällen haben septische Staphylo¬ 
kokkenerkrankungen eiterige Nierenprozesse zur Folge. Sollte 
wirklich in Fall I die Staphylokokkeninfektion ätiologische Be¬ 
deutung für die beobachtete Glomerulonephritis haben, so wäre 
dieser Fall von besonderem Interesse. Allerdings kommt in Be¬ 
tracht, daß neben den Staphylokokken auch die üblichen Nephritis¬ 
erreger, Streptokokken usw., an dem Krankheitsprozeß beteiligt 
gewesen sind. 

Während der bakteriologische Nachweis der Mischinfektion 
intra vitam also selten zu erbringen ist, auch in zweifellos kom¬ 
plizierten Fällen, gibt die bakteriologische Untersuchung des 
Leichenblutes Aufschluß über die Rolle der Mischinfektion, inso¬ 
fern als je nach der Beteiligung septischer Keime am Krankheits¬ 
prozeß diese agonal oder postmortal in die Blutbahn eindringen 
und nachweisbar werden. So liegen Untersuchungen von Fahr 
vor, die die aus dem Leichenblut nachgewiesene Mischinfektion 
oder ihr Fehlen in Paralelle setzen zu den Organ Veränderungen 
und besonders auch zu den Nierenerkrankungen bei Diphtherie. 
Unter 110 Sektionen von Diphtherieleichen war bei 53 Fällen von 
Nephrose 37 mal das Leichenblut steril, bei 15 Fällen von inter¬ 
stitieller Nephritis 8 mal, bei 7 Fällen gleichzeitiger Nephrose und 
interstitieller Nephritis 2 mal. Der einzige Fall von Glomerulo¬ 
nephritis wurde nicht bakteriologisch untersucht. 

Wenn man wie Fahr den Befund von septischen Krankheits¬ 
erregern (Streptokokken) im Leichenblut als maßgebend für das 
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Vorhandensein einer Mischinfektion ansieht, so geht aus dieser 
Arbeit hervor, daß bei Diphtherienephrosen meistens keine Misch¬ 
infektion vorliegt, daß es andererseits eine Reihe entzündlicher 
Nierenerkranknngen bei Diphtherie gibt, bei denen die Misch- 
infektion fehlt, oder sich wenigstens dem Nachweis entzieht. Wenn 
das für die septisch-interstitielle Nephritis zutrifft, muß es auch 
wohl für die Glomerulonephritis Gültigkeit haben. 

Nimmt man nun an, daß wirklich eine Begleitinfektion bei 
diesen entzündlichen Nierenerkrankungen keine Rolle spielt, so 
würde das Diphtherietoxin als ätiologischer Faktor übrig bleiben. 
Und von vornherein muß gerade auf Grund der Fahr’sehen 
Untersuchungen zugegeben werden, daß das Diphtherietoxin allein 
in seltenen Fällen auch an den Gefäßen der Niere im Sinne einer 
Entzündung angreifen kann. Für Fahr ergibt sich jedenfalls 
aus seinen Befunden, daß nämlich bei sterilem Leichenblut, also 
ohne Mischinfektion, sowohl echte Nephrosen als auch echte Ne¬ 
phritiden bei Diphtherie beobachtet werden, und ebenso an anderen 
inneren Organen sowohl degenerative als entzündliche Erschei¬ 
nungen ohne Mischinfektion Vorkommen, daß das Diphtherietoxin 
allein die Ursache derartiger, sich streng voneinander unter¬ 
scheidender Nierenerkrankungen sein kann. Fahr schließt des¬ 
halb aus seinen Beobachtungen, daß wir mit einem nicht einheit¬ 
lichen Charakter des Diphtherietoxins rechnen müssen, sondern 
mit Diphtheriegiften, die je nach den Eigentümlichkeiten der 
Diphtheriestämme und der Epidemie variabel sind und dement¬ 
sprechend auch weitgehend voneinander sich unterscheidende Wir¬ 
kungen auf die inneren Organe ausüben können. 

Wir möchten diese Hypothese für die Ätiologie dieser Glome¬ 
rulonephritiden nicht in Anspruch nehmen, ebensowenig wie es 
Fahr für diese Fälle beabsichtigt. 

Wir müssen eben damit rechnen, daß wir meistens nicht in 
der Lage sind die Mischinfektion in einem bestimmten Falle ob¬ 
jektiv nachzuweisen, daß wir aber ihre Anwesenheit dann voraus¬ 
setzen können, wenn wir es mit schweren Diphtherien zu tun 
haben, da einer jeden schweren Rachenaffektion nicht spezifische 
Elemente zukommen, Begleitinfektionen mit den schon unter nor¬ 
malen Umständen im Rachen, auf den Tonsillen vorhandenen 
Streptokokken, Pneumokokken usw., deren toxische Wirkungen wir 
unter pathologischen Verhältnissen auch an den inneren Organen 
antreffen. 

Wir sehen also die Diphtherie in ihrer ätiologischen Bedeutung 

30 * 
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für die Glomerulonephritis als einen Spezialfall der Angina an. 
Die Lokalisation der Entzündung auf den Tonsillen, der Eingangs¬ 
pforte für die Mehrzahl der Nephritiden verursachenden Infektionen, 
und die Kombination der spezifischen Erkrankung mit den ge¬ 
wöhnlichen Anginaerregern erscheinen uns als die maßgebenden 
Faktoren. 

Wenn man die einzelnen Formen der beobachteten Nephri¬ 
tiden ins Auge faßt, so ergeben sich weitgehende Analogien mit 
den auch sonst bei Angina beobachteten Nephritiden. Herd¬ 
förmige und diffuse Erkrankungen müssen dabei verschieden ge¬ 
wertet werden. 

Die herdförmigen Glomerulonephritiden sind in ihrem klinischen 
Verhalten nach Volhard-Fahr charakterisiert durch ihr Auf¬ 
treten am ersten oder an den ersten Krankheitstagen. Wir beob¬ 
achteten diese Form 3 mal, in 2 frischen und 1 recidivierendem 
Falle. Gerade die herdförmigen am ersten Krankheitstage be¬ 
ginnenden Nephritiden ätiologisch auf das Diphtherietoxin zu be¬ 
ziehen, würde uns schwer fallen, das Ereignis wäre ohne Analogie. 
Dagegen lassen sich diese Formen vergleichen mit den bei ein¬ 
fachen Streptokokken- oder Scharlachanginen am ersten Krank¬ 
heitstage auftretenden herdförmigen Nephritiden, mit denen sie 
auf einer Stufe stehen. In Fall V sehen wir ein Recidiv ohne 
spezifische (Dipththerie-) Ätiologie der ersten Attacke in der • 
5. Krankheitswoche folgen bei Gelegenheit einer Streptokokken¬ 
angina. In Fall VII waren schon zahlreiche Recidive voraus¬ 
gegangen. 

Bei diffusen Nephritiden, bei denen wir 2 mal die Mischinfektion 
nachweisen konnten, beobachteten wir, soweit wir den Beginn der 
Nierenerkrankung überhaupt beurteilen können, jedesmal ein Inter¬ 
vall von mehreren Tagen zwischen Diphtherie- und Nephritis¬ 
beginn, Intervalle von verschiedener Länge mit der gleichen Un¬ 
regelmäßigkeit wie bei der gewöhnlichen Anginanephritis. 

In Fall II und III ist der Nephritisbeginn nicht bekannt, 
wahrscheinlich 3. bis 4. Krankheitstag, in Fall I ist der 5. Krauk- 
heitstag, in Fall IV der 16. Krankheitstag der Zeitpunkt des Auf¬ 
tretens. 

Über die Blutung ist folgendes zu bemerken: In Fall I trat 
keine makroskopische Blutung auf, doch enthielt das Sediment 
zahlreiche rote Blutkörperchen, deren Menge wahrscheinlich den 
chemischen Nachweis gestattet hätte. Der Urin war sehr dunkel, 
doch nicht eigentlich blutig während des akuten Stadiums. 
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In Fall II entzieht sich das akuteste Stadium unserer Beur¬ 
teilung, bei der Aufnahme am 7. Krankheitstage waren im Sedi¬ 
ment zahlreiche Erythrocythen vorhanden, während makroskopisch 
der Urin nicht blutig war. 

In allen anderen Fällen • war ausgesprochener Bliiturm vor¬ 
handen. Dabei erreichte die Blutung nie beträchtliche oder be¬ 
denkliche Grade, sie ging jedesmal nach wenigen, 4 bis 5 Tagen 
zurück. Mikroskopisch fanden sich in allen Fällen noch längere 
Zeit Erythrocyten und Zylinder. 

Außer Fall III, in dem gleichzeitig eine schwerere Epithel¬ 
degeneration bestand, die sich in der Ausscheidung größerer Ei¬ 
weißmengen ausdrückte, erwiesen sich sämtliche Fälle als reine 
Glomerulusaffektiorien. Ödembereitschaft wurde dementsprechend 
nicht beobachtet, auch nicht in Fall III, in dem die Albuminurie 
rasch zurückging. 

Wir mußten bei Fall I in Betracht ziehen, ob nicht eine 
schwere interstitielle septische Herdnephritis, vielleicht mit ent¬ 
zündlichem Ödem vorliegen könnte, und zwar gerade mit Rück¬ 
sicht auf das Fehlen der ausgesprochenen Blutung. Der Zustand 
des Patienten schien aber doch nicht so schwer, vor allen Dingen 
nicht septisch, als daß diese Annahme sehr wahrscheinlich wäre. 
Die Schwere des Falles lag vielmehr in der Gefahr schwerer 
diphtherischer Intoxikation. 

Ebenso wie die Blutung nie bedenklich war, kam es auch nie 
zu gefährlichen Graden von Niereninsufficienz mit Stickstoffreten¬ 
tion. Der Reststickstoff war bei allen diffusen Formen erhöht, in 
einigen Fällen über Wochen; der höchste Rest von 92 mg °/ 0 winde 
in Fall I beobachtet. 

Urämische Erscheinungen traten in keinem Fall auf. Die 
Prognose der Glomerulonephritis hat sich also in diesen Fällen als 
günstig erwiesen, wie es auch Jochmann, Reiche, Baginsky 
von ihren Beobachtungen sahen. Wir müssen die diffusen Er¬ 
krankungen alle als ausgeheilt betrachten. Für die herdförmigen 
ist natürlich die Neigung zum Recidivieren zu berücksichtigen bei 
ihrer sonstigen Gutartigkeit. 

Für die auffallende Tatsache, daß ein so gehäuftes Auftreten 
von glomerulären Nierenerkrankungen bei ihrer allgemeinen großen 
Seltenheit bei Diphtherie gerade in eine Zeit fiel, die im übrigen 
in keiner Weise durch besondere Verlaufsformen, nicht einmal 
durch auffallende Schwere der Epidemie ausgezeichnet war, fand 
sich keine Erklärung. Man könnte zw r ar in einzelnen Fällen Hin- 
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weise finden auf eine besondere Disposition der Betroffenen für 
entzündliche Nierenerkrankungen, und zwar auf Grund der Vor¬ 
stellung, die man sich im allgemeinen von der individuellen Emp¬ 
findlichkeit im bestimmten Sinne organisierter Personen gebildet 
hat, doch befriedigt eine solche Betrachtungsweise auch nicht für 
alle Fälle. 

Eine besondere Disposition infolge erhöhter Empfindlichkeit 
des Gefäßsystems läßt sich begründen bei dem Kranken Fall III, 
einem Menschen, der seit Kindheit blaß, schwächlich, nervös, mit 
Kopfschmerzen und Asthmaanfällen behaftet ist, der überhaupt den 
Eindruck körperlicher Minderwertigkeit machte. In dieselbe Kate¬ 
gorie von Menschen gehört vielleicht Fall V, ein Junge der eben¬ 
falls als leicht kränkelnd, blaß und matt, empfindlich geschildert 
wurde, lange mit Enuresis noctorna zu tun hatte, und also auch 
den Asthenikerhabitus vertrat. Daß in Fall VII eine schwere 
Kyphoskoliose zu Erkrankungen des Gefäßsystems prädisponiert, 
ist sehr verständlich (lokale Ursachen für die Hämaturie konnten’ 
hier natürlich ausgeschlossen werden). Letzten Endes sind wir 
aber auch in diesen Fällen nicht in der Lage den entscheidenden 
Gründen für die Erkrankung beizukommen. Denn gleiche oder 
ähnliche Individuen finden sich doch immer wieder unter gleichen 
und ähnlichen Umständen, ohne unter diesem Krankheitsbilde zu 
erkranken. Nach Anginen wird ja auch nur ein gewisser Prozent¬ 
satz von Erkrankten von der Komplikation der Nephritis ge¬ 
troffen. 

Es bleibt eben noch ein Faktor, den wir nicht berechnen 
können und der sich unserer Beurteilung entzieht. Neben beson¬ 
deren individuellen Verhältnissen muß man Eigentümlichkeiten der 
Infektion und der Epidemie Rechnung tragen. Und solche Eigen¬ 
arten der jeweiligen Epidemie sind uns nicht nur von der Diph¬ 
therie, sondern auch von anderen Infektionskrankheiten geläufig. 

Wie wir in gewissen Scharlachepidemien den Rheumatismus, 
oder die Drüsenaffektionen, oder die Nephritiden eine hervorragende 
Rolle spielen sehen, während sie in den nächsten kajim einmal 
hervortreten, wie bei verschiedenen Diphtherieepidemien einmal die 
postdiphtherischen Lähmungen, ein anderes Mal die septischen Ver¬ 
laufsformen, ein drittes Mal die Myokarditiden oder andere Kom¬ 
plikationen die Lage beherrschen, so müssen wir auch hier die 
Eigenart des Charakters der Epidemie, den Genius epidemicus als 
einen Faktor in Rechnung stellen, dessen Bedeutung nicht zu 
unterschätzen ist, wenn man auch durch die immerhin kleine Zahl 
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der Beobachtungen in einem großen Krankenmaterial von der Über¬ 
schätzung seiner Rolle abgehalten wird. 

Nach Abschluß der vorliegenden Arbeit kamen noch 2 Fälle 
von Glomerulonephritis zur Beobachtung, über die im Anschluß an 
das mitgeteilte Krankenmaterial kurz berichtet werden soll: 

Fall VIII. 22jähr. Student Ve ... . Vor 7 Jahren schwere 
Nierenentzündung, angehlich nach Erkältung, ohne Ödeme, mit Albumin¬ 
urie, die auch später wiederholt beobachtet worden ist, und um derent¬ 
willen Patient im Frühjahr 1914 eine Kur in einem Krankenhause 
durchraachte. Von Blutbefund bei früheren Untersuchungen weiß Patient 
nichtB. Jetzt 1 1 / 2 Jahre ira Felde gewesen ohne jede Störung von 
seiten der Nieren und des Herzens. Verwundet im November 1916 mit 
Oberarmschuß mit Nervenlähmung. Hier in einem Reservelazarett er¬ 
krankt an Diphtherie. Fühlte sich wenig krank. 

Am 3. Krankheitstage Aufnahme in der Diphtheritiabteilung. Status: 
Großer schlanker, etwas magerer Mensch, keine Ödeme. Geringe Drüsen- 
Schwellung links am Kieferwinkel. Geringe Rötung und Schwellung der 
Tonsillen, Foetor spezificus. Auf beiden Tonsillen flache, grauweiße 
Beläge in mäßiger Ausdehnung, bakteriologisch Diphtherie. Temperatur 38,2°. 

Herzgrenzen normal. Erster Ton an der Spitze verstärkt, Spitzen¬ 
stoß hebend im 5.1. K. R. 2. Aortenton accentuiert. Puls etwas gespannt. 

Urin: Bräunlich-gelb. Sanguis'Albuinen s / 4 °' 00 . 

Sediment: Massenhaft Ery throcyten, zahlreiche Leukocyten, Epithelien, 
hyaline und mit Zellen besetzte Zylinder. 

5. Krankheitstag Tonus 145 110. Urin noch blutig. Albumen \' 2 Ü 00 . 

6. Krankheitstag Urin 1500/1017. Sanguis -J-. Tonus 145. Albumen 

Vi V R N. 168. 

7. Krankheitstag 1500 Wasser: ausgeschieden in 9 Stunden. Größte 
Einzelportionen 470 nach 1 Vs Stunde. Konzentration bis 1025. 

Blut im Uria bis 10. Krankheitstag. Erythrocyten während der 
ganzen Dauer der Beobachtung. Ständig leicht erhöhter Blutdruck 125 
Bis 135. Albuminurie verschwindet. 

22. KrankheitBtag 1500 Wasser: ausgeschieden nach 4 Stunden. 
Konzentration bis 1028. RN. 78. 

Aus der weiteren Beobachtung ergibt sich, daß eine chronische 
diffuse Glomerulonephritis vorliegt, die nach dem akuten Wiederaufflackern 
in ein Latenzstadium übergeht, in dem leichte Erhöhung des Blutdruckes 
weiterbesteht bei fast normalem Urinbefund. 

Der Fall ist dadurch von Interesse, daß er demonstriert, wie 
eine leichte anscheinend in keiner Weise komplizierte Rachen¬ 
diphtherie, ein Recidiv einer alten symptomlosen Glomerulonephritis 
hervorrufen kann, das sich zunächst nicht von einer akuten Ne¬ 
phritis unterscheidet. Daß dabei nicht die Infektion mit Diphtherie 
das wesentliche ätiologische Moment ist, sondern die mit der Diph¬ 
therie verbundene Angina, die Streptokokkeninfektion, also wieder 
die Mischinfektion, erscheint uns außer Zweifel. 
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Fall IX. 4jähriges Mädchen Ho .... Vor 2 Tagen erkrankt, Hals* 
schmerzen und Fieber, hat nicht erbrochen. 

Am 3. Krankheitstage aufgenommen. 

Statn s: Mittelgroßes, leidlich gut genährtes Mädchen, kein Exanthem, 
geringe Drüsenschwellung rechts und links am Kieferwinkel. Ist in 
keiner Weise scbarlachverdächtig. Geringe Rötung und Schwellung beider 
Tonsillen mit grauweißen Belägen auf beiden. Geringe. Nasensekretion. 
An der hinteren Rachenwand schleimig-eitriges Sekret aus dem Epyph&rynx. 
Bakteriologische Diphtherie (im Rachen- und Nasensekret). 

Innere Organe ohne Befund. Temperatur 37,5°. 

Urin leichte Eiweißtrübnng. Im Sediment Leukocyten und Nieren- 
epithelien. 

6. Krankheitstag Beläge abgestoßen, aus dem Nasenrachen noch 
Sekret. 

12. Krankheitstag Temperatursanstieg auf 38°. Drüsenschwellung 
rechts und Kieferwinkel. Urin frei. 

15. Krankheitstag Temperatur 39,5°. Starke Schwellung der seit¬ 
lichen Halsdrüsen links. Leichtes Fieber bis zum 30. Krankheitstage. 
Anfangs besteht noch Sekretion aus dem Nasenrachenraum. Die Drusen¬ 
schwellung, die auch rechts auftritt, ist derb und druckempfindlich. 

22. Krankheitstag Eiweißtrübung des Urins. 

24. Krankheitstag Bluturip mit massenhaft Erytbrocyten, zahlreiche 
Leukocyten, Epithelien und Zylindern. 

25. Krankheitstag spezifisches Gewicht 1011. Tonus 110. RN. 67. 
Sang. 

26. Krankheitstag 600/1012 1 / 2 °/ 00 Albumen. Tonus 100. Sang, -f-, 

27. Krankheitstag 1000 Wasser: ausgeschieden nach 16 Stunden. 
Konzentration bis 1024, größte Einzelportion 180 nach 1 Stunde. Tonus 95. 

29. Krankheitstag 500/1016. 1 */ 4 °/ 00 Albumen. Sang.-}-. Tonus 95. 

39. Krankheitstag RN. 36. 

Blntung bis zum 32. Krankheitstage. 

Erytbrocyten und Zylinder noch wochenlang nachweisbar. 

Nach der Lage der Dinge maß Scharlach als ausgeschlossen 
gelten. Die Schwester der Patientin kam ebenfalls mit leichter 
Rachendiphtherie kurz nachher zur Aufnahme. Im Pavillon war 
kein Scharlachfall vorgekommen, also keine Gelegenheit zur In¬ 
fektion. Auch folgten der Aufnahme der Patientin keine Haus- 
infektionen, trotzdem das Kind während der ganzen Beobachtungs¬ 
zeit (6 Wochen bisher) unter Kindern lag, von denen keines Schar¬ 
lach gehabt hatte. Es konnten auch nicht die geringsten schar¬ 
lachverdächtigen Symptome bei der Patientin beobachtet werden. 
Die Drüsenschwellungen beobachten wir durchaus nicht selten nach 
Diphtherie, besonders wenn gleichzeitige Affektionen des Nasen¬ 
rachenraums wie in diesem Falle bestehen, deren kausaler Zu¬ 
sammenhang mit den Lymphadenitiden bei Kindern genügend be- 
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kannt ist Trotz aller Ähnlichkeit mit dem Krankheitsbild des 
Scharlach muß dieser Fall als unabhängig davon gelten. 

Die Nasenrachendiphtherie hat, wohl auf Grund einer Misch¬ 
infektion mit Streptokokken, die Drüsenaffektion im Gefolge, und 
diese wiederum oder auch die ursprüngliche Angina retronasalis 
ist die Ursache der Nierenentzündung. Wir sehen also auch in 
diesem Falle den Hinweis auf die Bedeutung der Mischinfektion 
bei Diphtherie, und halten uns für berechtigt, den Fall in diesem 
Zusammenhang mitzuteilen. 
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Besprechungen. 

1. 

Handbuch der inneren Medizin. Herausgegeben von L. Mohr 
und ß. Stähelin. Dritter Band. Erster Teil. Leber und 
Gallenwege. Pankreas. Verlag von Julius Springer, 
Berlin 1914. Preis 6 M. 

Die Schilderung der Erkrankungen der Leber und der 
Gallenwege hat F. Umber-Charlottenburg übernommen. Sehr 
gründlich, fast zu ausführlich wird in einem „Allgemeinen Teil“ die 
Entwicklung, der Bau und die Funktion der Leber besprochen, auch die 
„Allgemeine Pathologie der Leber“, wie die Folgen der Ausschaltung 
der Leber, die Störungen der assimilierenden und dissimilierenden Funk¬ 
tion der Leber, die Störungen der entgiftenden Funktion und die Störungen 
in der Gallenabscheidung werden breit dargestellt. Alle Tatsachen der 
Physiologie und der allgemeinen Pathologie sind hier in gründlicher 
deutscher Gelehrsamkeit angeführt. Die Schilderung der einzelnen 
Krankheitsbilder der Leber und der Gallenwege kommt sehr viel 
kürzer weg. Ja manche Krankheiten wie der Icterus infectiosus werden 
entschieden allzu kurz abgehandelt. Wenn auch zur Zeit der Nieder¬ 
schrift des Buches die Ätiologie der W e i T sehen Krankheit noch nicht 
soweit geklärt war, wie dies jetzt der Fall ist, so batten doch die bis 
dahin bekannten klinischen Tatsachen ausführlicher zusammengestellt 
werden können. Das Gelbfieber ist nur mit wenigen Zeilen abgefertigt. 
Freilich ist diese Lebererkrankuug schon im ersten Bande des vorliegenden 
Werkes bei den Infektionskrankheiten besprochen worden. Ganz zu ver¬ 
missen ist aber eine Besprechung des Ikterus, wie er sich bei der 
Malaria und beim Rückfallfieber, aber auch im Sekundärstadium der Lues 
nicht selten entwickelt und wie er wohl durch den Reiz der Parasiten 
auf das Lebergewebe ausgelöst wird. 

Bei der Darstellung der Erkrankungen des Pankreas durch 
Umber kommen die eingehenden theoretischen Darlegungen über Anatomie 
und Physiologie dieses Organes dem Verständnis für die Pathologie sehr zu 
statten. Basieren doch auch die Diagnostik und die Klinik der Pankreas* 
erkrankungeu mehr auf theoretischem Erwägungen als auf praktischen 
Erfahrungen. Und gar über die Beziehungen des Pankreas zu den Funk¬ 
tionen anderer Organe können wir uns einstweilen fast nur auf Grund 
von physiologischen Versuchen Vorstellungen machen. Die Beschreibung 
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der einzelnen Erkrankungsformen der Bauchspeicheldrüse ist verhältnis¬ 
mäßig kurz. Aber es ist auch tatsächlich über diese nicht viel mehr zu 
sagen; handelt es sich doch bei den Geschwülsten des Pankreas, bei der 
Tuberkulose und bei der Syphilis der Bauchspeicheldrüse, bei den 
Paiikre&sblutungen und den Pankreassteinen um seltene Erkrankungen, 
deren Symptomatologie vielfach recht wenig klar und charakteristisch ist. 
Rückhaltlos muß anerkannt werden, daß die Herausgeber für die Schil¬ 
derung der Erkrankungen der Leber und der Bauchspeicheldrüse kaum 
eine geeignetere Persönlichkeit finden konnten als Umber. Huß man 
doch auf einem Gebiete selbst wissenschaftlich tätig gewesen sein, um es 
so zu beherrschen und so trefflich darzustellen wie dies Umber in dem 
Abschnitt „Leber und Gallenwege und Pankreas* 4 des neuen Handbuchs 
der inneren Medizin getan. (L R Müller, Konstantinopel.) 


2 . 

Handbuch der inneren Medizin. Herausgegeben von L. Mohr 
und R. Staehelin. Zweiter Band. Respirationsorgane — 
Mediastinum — Zirkulationsorgane. Mit 321 zum Teil farbigen 
Textabbildungen. Verlag von Julius Springer, Berlin 1914. 
Preis 38 M., geb. 41 M. 

Bei der Besprechung des zweiten Bandes des neuen Handbuches 
der inneren Medizin muß vor allem die ganz prächtige Ausstattung des 
Werkes gerühmt werden. Wie plastisch sind die photographischen Ab¬ 
bildungen, welche die Anatomie des Rachens, der Nase und der Neben¬ 
höhlen in Erinnerung bringen sollen! Aber auch die farbige Wiedergabe 
der Erkrankungen des Gaumens ist ausgezeichnet, wie fein sind die Ab¬ 
stufungen des Rotes getroffen! Eine Darstellung der Erkrankungen des 
Mediastinums, der Lungen und der Pleuren bedarf ja der Erläuterung 
durch Röntgenbilder, doch muß auch hier anerkannt werden, wie reich¬ 
haltig und wie trefflich die Auswahl der Photogramme ist. Uber jedes 
Lob erhaben sind aber die farbigen Lumterephotographien von den ver¬ 
schiedenen Erkrankungsformen der Lungen; so naturgetreu wie die 
lichtempfindliche Platte kann doch der Zeichenstift und der Farbenpinsel 
niemals arbeiten. 

Auch der Abschnitt über die Pathologie der Zirkulations¬ 
organe wird durch zahlreiche Kurven, durch schematische Darstellungen, 
aber auch durch Röntgenbilder und durch die farbige Wiedergabe von 
pathologisch-anatomischen Präparaten sehr wesentlich unterstützt. Welch 
ein Unterschied in der Ausstattung zwischen dem neuen Handbuch der 
inneren Medizin und den Handbüchern, die noch vor zwei oder drei 
Jahrzehnten erschienen sind! 

Der Fortschritt erstreckt sich aber wahrlich nicht nur auf die bild¬ 
liche Darstellung. Auch die klinische Schilderung wird den großen 
Fortschritten, welche die Lehre von den Erkrankungen der Respirations¬ 
und Zirkulationsorgane seit Beginn des neuen Jahrhunderts gemacht hat, 
durchaus gerecht. Freilich war auch die Auswahl der Autoren eine 
geschickte. F. Külbs hat sich in der Erforschung von schwierigen 
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Fragen der Herzpathologie einen so guten Namen gemacht, daß er wie 
kaum ein anderer dazu berufen ist, eine übersichtliche Darstellung der 
Erkrankungen des Herzens und der Gefäße zu geben. Die Lehre von 
der Elektrokardiographie und Sphygmographie kann doch nur von einem 
Autor klar dargelegt werden, der selbst auf diesem Gebiete gearbeitet 
hat Besonders eingehend hat Külbs die Physiologie und Pathologie 
des Reizleitungssystems des Herzens behandelt. Bedauerlich ist nur, daß- 
er die Ganglienzellen im Herzen, von denen dort die Beize ausgehen und 
das feine Nervengeflecht, das sich in der Muskulatur verzweigt, nicht 
näher beschrieben und nicht zur Darstellung gebracht hat. 

Die Schilderung der Erkrankungen der Trachea, der Bronchien, der 
Lungen und der Pleuren hat der Mitherausgeber des Handbuches 
R. Staehelin übernommen. Hier kommt der erfahrene Kliniker zu 
Worte. Wenn die Darstellung der einzelnen Erkrankungen der Lungen 
und der Pleuren sehr ausführlich ist, so muß man eben bedenken, daß 
es sich um ein Handbuch der inneren Medizin handelt, in dem unser 
gesamtes Wissen niedergelegt sein soll. Das Wesentliche ist aber so 
klar herausgehoben, daß auch der Student das Buch mit Gewinn durch¬ 
arbeiten wird. 

G. v. Bergmann hat sich um die Verwertung der Röntgenstrahlen 
für die Diagnose innerer Krankheiten so große Verdienste erworben, daß 
in ihm der richtige Mann für die Bearbeitung der Erkrankungen des 
Mediastinums gewählt wurde. Die pathol. Veränderungen im Mittelfeld 
sind doch vielfach erst durch die Entdeckung Röntgen’s unserer 
Diagnostik zugänglich geworden. Die Darlegungen v. Bergmann 's 
sind auch durch zahlreiche Röntgenbilder trefflich illustriert. 

Schließlich muß es anerkannt werden, daß in dem neuen Handbuche 
die Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenhöhlen und die des Kehl¬ 
kopfes als zur inneren Medizin gehörig durch E. Meyer eingehende 
Schilderung gefunden haben. Schwierigere chirurgische Eingriffe mag 
man ja einer Fachwissenschaft, die sich auf die oberen Luftwege be¬ 
schränkt, überlassen, auf die Diagnose aber und die Kenntnis der sich 
in den obersten Luftwegen abspielenden krankhaften Störungen kann 
der Internist nicht verzichten. 

Die Herausgeber wie auch der Verleger können stolz auf den 
zweiten Band des neuen Handbuches der inneren Medizin sein, ist er 
doch in wissenschaftlicher und in der bildlichen Darstellung gleich vor- 
züglich gelungen. (L. R. Müller, Konstantinopel.. 


3. 


Sahli, H., Lehrbuch der klinischen Untersuchungs - 
methoden für Studierende und praktische Arzte. 
6. umgearbeitete und ergänzte Aull. II. Band. 1. Hälfte. 

Das berühmte Sahli’sehe Werk nennt Bich bescheidenerweise 
immer noch Lehrbuch. Es ist aber längst mit seinen zwei stattlichen 
Bänden ein Handbuch und Nachschlagewerk geworden, wie frühere 
Taschenbücher sich allmählich zu Lehrbüchern entwickeln. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


477 


Der Hauptvorzug bei Sahli ist das allgegenwärtige Hervortreten 
der eigenen Erfahrung und Ansicht. Da gibt es keine nüchternen 
Referate über die neuen Arbeiten, sondern sofortige Verarbeitung und 
persönlicheStellungnahrae, „keinenbereits in die Lehrbücher übergegangenen 
Irrtum“, sondern selbstdurchdachtes Einreihen neuer Ergebnisse je nach 
befundenem Wert auf Grund persönlicher Erfahrung, meist mit alsbaldiger 
Verbesserung oder eigener Ausgestaltung der neuen Methode. Dadurch 
kommt es, daß man bei Sahli auf neugefundene Tatsachen stößt, welche 
der Autor sonst in der Literatur noch nirgends niedergelegt hat, was 
viele Leser von einem Lehrbuch gar nicht erwarten, wie Sahli es in 
der Vorrede schildert. 

Wieviel Zeitvergeudung Und Literaturanhäufung könnte vermieden 
werden, wenn bei jeglicher wissenschaftlicher Arbeit so viel logische 
Kritik angewendet würde, wie hier z. B. bei der Besprechung der Sedi- 
mentierungsmethoden der Sputumuntersuchung, in welcher mit Recht 
unter anderem darauf hingewiesen wird, daß man beim Sedimentierungs- 
verfabren „gewissermaßen blind arbeitet“, da man hierbei auf das bei 
der alten Methode so wichtige Aussuchen geeigneter Partikelchen ver¬ 
zichtet. Auch auf Irrtümer, die nur dem Versuch physikalisch zu 
denken ihre Entstehung verdanken, weist der Autor hin, wie auf den, 
daß das Eiweiß des Eiters durch Filtration zurückgehalten würde. 

Bei allen ernstlichen Bestrebungen die klinischen Untersuchungs¬ 
methoden, wo es not tut, zu verfeinern, hat Sahli doch auch Sinn 
dafür, daß man sich bei einer allgemein anwendbaren Methode mit an¬ 
nähernder , den Anforderungen der Praxis genügender Genauigkeit 
begnügen kann, z. B. bei der quantitativen Eiweißbestimmung im Harn. 
Die im S e i f e rt - M ü 11 e r ’ sehen Taschenbuch der med. klinischen 
Diagnostik angegebene Abschätzung des Eiweißgehalts nach der Koch¬ 
probe empfiehlt Sahli ebenfalls als Kochprobe in Esbach 'sehen Röhr¬ 
chen, ohne sein Reagens vorzunehmen. Die praktischen Arzte müssen 
Sahli besonders dankbar sein, daß er ihr Interesse als Kliniker nie aus 
dem Auge verliert. In der Klinik kann man ja z. B., wenn die Titri- 
rung des Harns zur quantitativen Zuckerbestimmung ungenau ist, sich 
an die Polarisation halten. Sahli denkt aber auch an den praktischen 
Arzt und bat die Fehling-Pavy’ sehe Titration so vereinfacht, daß 
sie ohne Bürette ausgeführt werden kann. Wenn irgend wann, so ist 
der Arzt jetzt im Kriege um jede erlernte Vereinfachung froh, die ihm 
eine klinische Untersuchungsmethode auch ohne das volle Laboratoriums¬ 
rüstzeug anzuwenden gestattet. 

Neben der beständigen Ausgestaltung der klinischen Methoden ist 
Sahli aber auch darauf bedacht, daß nichts vom guten Alten ver¬ 
schwindet. Er bedauert das derzeitige Wegbleiben der Farbentafeln des 
Harns Belbst im großen Sammelwerke von C. Neuberg. So wacht 
der Autor über den Fortschritt, auch bezüglich der (leider manchmal 
unter dem Leitwort billig und schlecht erfolgenden) fabrikmäßigen Her¬ 
stellung der Apparate und durch Ausdrücke wie „Morgenröte der Ge¬ 
nesung“ für die prognostisch günstige Bedeutung der Eosinophilie beim 
Unterleibstyphus beweist er, daß ihm auch dichterisches Empfinden nicht 
fremd ist. 
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Beim Lesen der Besprechung der Malaria fiel mir der Satz aas der 
Felddienstordnung ein, daß eine Skizze eine umständliche Beschreibung 
ersetzt. Die Beigabe des fast in allen Lehrbüchern verwendeten Kreis* 
laufschemas des Parasiten hätte die Darstellung wesentlich erleichtert, 
ebenso bei der Komplementablenkungsdiagnostik eine schematische Zeich¬ 
nung. Bei der diagnostischen Blutentnahme mutet es im Zeitalter der 
Aseptik den Studierenden wohl etwas altmodisch an, daß (S. 266) die 
Haut gerade „mit einem Taschentuch 4 abgetrocknet werden soll. Für 
die Blutbilder wären die Abbildungen des neuen Rieder-Meyer'sehen 
Atlas zu empfehlen, von welchem im Text nur die alte Auflage von 
1893 erwähnt ist. 

Sollte eine spätere Auflage einmal mit Platzmangel zu kämpfen 
haben, so könnte die gesamte Laryngo-, Rhino- und Ösophagoskopie weg¬ 
bleiben. Für die Erlernung dieser Gebiete benötigen unsere Studierenden 
doch andere Werke. Die Methoden der Harn-, Auswurf- und Blutunter¬ 
suchung können sie aber aus keinem Werk der Gegenwart besser leroeD 
als aus dem jeweils neuesten Sahli. (Selling, Konstantinopei.) 


4. 

A11 ers, Dr. R u d., Über Schädelschüsse. Probleme der Klinik 
und der Fürsorge. Verlag von Julius Springer, Berlin 1916. 
227 S. 8 M. 

In der vorliegenden, durch formelle wie methodische Vorzüge aus¬ 
gezeichneten Monographie hat All ers unter Bearbeitung eines weniger 
zahlreichen als gut beobachteten Materials (117 Fälle) aus einem Reserve- 
lazarett einen nützlichen Beitrag geliefert, gleichermaßen für die neuro¬ 
logische wie chirurgische Kriegsliteratur. Es erweist Bich darin der 
besondere Nutzen des Zusammenwirkens neurologischer-psychiatrischer 
und chirurgischer Gesichtspunkte und Methoden. Nach kurzer Wieder¬ 
gabe und Besprechung der Krankengeschichten wird die Symptomatologie 
im Zusammenhang besprochen, gruppiert in chirurgische, nervöse und 
Allgemeinsymptome. Unter den ersteren interessiert vor allem die Be¬ 
sprechung der lokalen Pulslosigkeit von Hirn wunden. Dieselbe scheint 
auf einer durch lokale Einwirkung, sei es durch Fremdkörper oder Druck 
hervorgerufenen lokal begrenzten Zustandsänderung der Gehirnmasse im 
Sinne der Be ic h ar dt’ sehen Hirnschwellung zu beruhen, die durch Ent¬ 
fernung der einwirkenden Ursache rasch verschwinden kann. Wichtig 
ist hier ferner das Versagen der Röntgenphotographie bei Absprengungen 
von der tabula interna und das völlige Fehlen von Contrecoupwirkungen 
bei Schädelschüssen. 

Unter den nervösen Symptomen verdient vor allem Beachtung die 
außerordentliche Bedeutung dei Bauchdeckenreflexes, dessen einseitiges 
Fehlen oder Abgeschwächtsein (zuweilen sogar nur des unteren) als 
sicheres Zeichen einer Hirnläsion erwiesen wird, wobei jedoch die Läsion 
nicht immer im Bereich der Zentralregion, sondern in zwei Fällen im 
Bereich des Hinterhauptlappens, einmal in der I. Stirnwindung lokalisiert 
war. Wichtig ist ferner der Befund einer scheinbar auf Lagegefuhls- 
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Störung beruhenden Adiadochokinese bei Scheitelläsionen sowie von 
Hypotonie bei Läsion der motorischen Hegion. Aus der Besprechung 
der Meningitiden ist das fast regelmäßige Fehlen der klassischen Symptome, 
Kopfschmerz und Kernig hervorzuheben, sowie das häufige Fehlen von 
Hirnnerven8törongen bei basaler Meningitis. Bei Bearbeitung der psychischen 
Symptome tritt als bedeutsames Ergebnis hervor, das Fehlen von Korn- 
motionserscheinungen, die Aufstellung eines auf die Hirnläsion zu be¬ 
ziehendes, meist durch die Operation rasch behobenen eigenartigen Syndroms, 
das durch Apathie, Interesselosigkeit, Auffassungserschwerung, verlang¬ 
samte Reaktionen bei erhaltener Orientierung und fehlender Krankheits¬ 
einsicht charakterisiert ist und vom Autor als „apathisches Syndrom w 
bezeichnet wird, und das offenbar gewissen Erscheinungen im Verlauf 
manoher Hirntumoren ähnlich ist. Zu erwähnen ist ferner ein auf ein 
depressives Stadium folgender Zustand äußerster Euphorie, meist mit 
Polyphagie, ohne motorische Unruhe im Verlauf von Fällen, in denen 
eine verflüssigende Encephalitis größere Hemisphärenteile ergriffen hat. 
Dieser permanente „euphorische Symptomenkomplex“ geht stets in 
letales Koma übfer. 

Die Arbeit ist ein wertvoller Hinweis auf die Bedeutung feinerer 
neurologischer und psychischer Beobachtung für die chirurgische Indika¬ 
tionsstellung. 

Außer einer Reihe mehr rein chirurgisch interessierender Betrach¬ 
tungen enthält das Buch noch als zweiten Teil beherzigenswerte Vor¬ 
schläge zur Organisierung der Fürsorge für Hirnverletzte. 

Trotz des geringen Materials bringt die Arbeit manches Neue und 
Anregende, Wenn die darin angewandten Methoden und Grundsätze 
allgemein in dieser gründlichen und umfassenden Weise auf das ungeheure 
zur Verfügung stehende Material angewandt würden, müßte der Krieg 
außerordentliche Erkenntnisse zeitigen. (V. Stauffenberg, München.) 


5. 

Simon, H., Der Schädelschuß. Mit 16 Textabbildungen. Ver¬ 
lag von Jul. Springer, Berlin 1916. Preis 3,60 M. 

Simon gibt in der „kriegschirurgischen Skizze“ auf Grund Beiner Er¬ 
fahrungen im Feldlazarett ein anatomisches und klinisches Übersichtsbild über 
den Schädelschuß und zwar geht er ausschließlich auf die Schußver¬ 
letzungen des Gehimschädels ein. Von besonderem Interesse ist das Kapitel 
über die Komplikationen des Wundverlaufs, namentlich über den Gehirn¬ 
prolaps. Die anatomische Grundlage des Prolapses sei ein kollaterales Odem 
des Gehirns in der Nähe und weiteren Umgebung der Wunde, kleine 
Schädeliücken würden den Prolaps begünstigen, große ihm entgegen¬ 
arbeiten. Klinisch ist hervorzuheben, daß Simon beim Steckschuß die 
Entfernung des Geschosses stets anstrebt. Wenn sich das Geschoß bei 
der Wundrevision, durch Beklopfen (Bier), durch den Magneten nicht 
entfernen lasse, sei die Operation sekundär auszuführen. Die nicht ver¬ 
letzte Dura spaltet Simon nicht primär, auch wenn dieselbe eine abnorme 
Spannung aufweist, nicht pulsiert und einen Bluterguß deutlich durch- 
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scheinen läßt. Zur Tamponade des Gehirnabszesses empfiehlt Simon Gutta¬ 
percha- (BAräny), Protectiv Silk- oder Billrothstceifchen. Bei jedem Schädel¬ 
schuß macht Simon wiederholt Lumbalpunktion zu diagnostischen and 
therapeutischen Zwecken. Jeder Schädelschuß bekommt vom 1. Tag an 

Mit der häufigen spontanen Rückbildung des Hirnprolapses stimmen meine 
Erfahrungen im Felde nicht überein. Die Arbeit Simon’s kann zur 
raschen Orientierung über Mechanik, Physiologie, Pathologie, Sym¬ 
ptomatologie und Behandlung der Schädelschußverletzungen wärmstens 
empfohlen werden. fGebele, München.) 
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